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Resumo 
 
Objetivo: Avaliar o músculo masseter em indivíduos portadores de esclerose sistêmica  
(ES), por meio da ressonância magnética, analisando a intensidade dos sinais em T1, 
T2 e a morfologia. Detectar, por meio da espectroscopia de hidrogênio, as alterações 
das concentrações de creatina, colina, lipídio e lactato no masseter, e relacionar com a 
presença de osteólise mandibular. Investigar as relações entre a osteólise mandibular 
com alguns parâmetros clínicos. Métodos: Foram selecionados 25 pacientes, 15 com 
diagnóstico de ES e 10 indivíduos normais: os pacientes com foram agrupados de 
acordo com a presença (grupo I) ou ausência (grupo II) de osteólise de mandíbula. Os 
indivíduos normais perfizeram o controle (grupo III). Todos foram submetidos a exame 
de ressonância magnética, em aparelho Siemens modelo Sonata®, com campo 
magnético de 1,5T e gradiente de 40mT, onde foram adquiridas seqüências TSE 
ponderadas em T2 no plano coronal e T1 no plano axial, com e sem supressão de 
gordura; a concentração dos metabólitos foi avaliada pela espectroscopia de prótons 
com técnica PRESS e aquisição tridimensional. Resultados: Não houve diferença 
entre o sinal T1 de RM nos grupos I e II (p=0,295). O grupo II apresentou maior 
intensidade do sinal T2 em relação ao grupo III (p=0,033), porém não houve diferença 
em relação ao grupo I. O estudo dos metabólitos dos três grupos apresentou os 
mesmos valores absolutos de creatina (p=0,424) e lipídio (p=0,966), enquanto que os 
pacientes do grupo I apresentaram maior quantidade de colina em relação ao grupo III 
(p=0,108). Já os grupos I e II apresentaram menor quantidade de lactato em relação 
aos indivíduos normais (p=0,001). Os índices creatina/ lipídio (p=0,314) e colina/ lactato 
(p=0,790) foram estatisticamente os mesmos em todos os grupos. Por outro lado, os 
demais índices mostraram variações significantes, a saber: creatina/ colina (p<0,001), 
creatina/ lactato (p=0,019), lipídio/ lactato (p=0,005) e colina/ lipídio (p=0,004). O 
estudo morfológico mostrou que grupos I e II apresentaram mais atrofia (p=0,004), 
substituição gordurosa (p=0,018) e morfologia retificada (p=0,017) em relação aos 
indivíduos normais, porém não existiu diferença de simetria entre os normais e os 
doentes (p=0,236). O grupo I apresentou maior tempo de doença em relação ao grupo 
II (p=0,003). Os grupos I e II apresentaram a mesma abertura média de boca. Existe 
uma correlação crescente entre abertura de boca e tempo de doença no grupo I 
(p=0,095), que não ocorre no grupo II (p=0,596). Não houve relação entre a presença 
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de dentes e a presença de osteólise (p>0,999), e entre a presença de dentes e o lado 
da osteólise (p=0,143). Conclusão: O masseter está afetado nos pacientes com ES, 
independente da presença ou não da osteólise. Em relação aos metabólitos, 
observamos menor quantidade de lactato, enquanto que a colina mostrou-se 
aumentada na osteólise. A osteólise parece se desenvolver em pacientes com maior 
tempo de doença, porém não modificou no grau de abertura bucal em relação aos 
pacientes sem osteólise, e a presença de dentes não foi significante. Por outro lado, 
nos casos de osteólise, quanto maior o tempo de doença maior a abertura bucal. 
 
  
1 INTRODUÇÃO 
 
A esclerose sistêmica (ES) é uma doença inflamatória crônica de origem 
desconhecida, de natureza auto-imune, caracterizada por deposição excessiva de 
colágeno e glicosaminoglicanos no tecido conjuntivo da derme e dos órgãos internos (1-
3). É uma doença de baixa incidência, em média 4 a 19 novos casos por milhão de 
habitantes, com predileção pelo gênero feminino (4:1) (1). A faixa etária mais atingida 
encontra-se entre a 3ª a 5ª décadas (2,4). 
A etiopatogenia não está totalmente esclarecida. O tecido conjuntivo sofre um 
processo de fibrose, provavelmente mediado por citocinas produzidas por linfócitos e 
células inflamatórias, principalmente o fator de proliferação beta (TGF-ß). A 
microcirculação sofre um processo de vasculite primária, que associado a diferentes 
níveis de espessamento vascular pode acarretar a obliteração total do vaso por 
deposição de colágeno, levando às manifestações clínicas em variados graus de 
severidade (1-3,5). Estudos recentes propõe o envolvimento da interleucina 4, indutora 
de fibroprodução, e do fator de crescimento derivado de plaquetas na origem da 
vasculopatia; além disto, a presença de anticorpos anti células endoteliais estaria 
relacionada com a diminuição da vascularização cutânea (5). 
A doença apresenta variados aspectos clínicos, sendo usualmente o fenômeno 
de Raynaud a sua primeira manifestação; espessamento cutâneo; dismotilidade 
esofágica; doença pulmonar restritiva; hipertensão pulmonar; artralgias; miopatias; 
miocardiopatia e insuficiência renal progressiva (1-3). O espessamento da pele 
(escleroderma) apresenta uma fase inicial de edema que a torna túrgida e brilhante, 
seguindo-se de uma fase indurativa, onde a pele passa a ter um aspecto ressecado, 
áspero e inelástico; e uma terceira fase onde, na maioria dos pacientes, ela passa 
gradativamente a assumir um aspecto atrófico e fino (1,2). 
O envolvimento do sistema músculo-esquelético é uma das maiores causas de 
incapacidade na ES (6). Freqüentemente são observadas erosões das porções 
intermediárias e terminais das falanges (acrosteólise), secundárias ao envolvimento 
cutâneo das extremidades; acomete mais raramente as 2ª e 5ª costelas, vértebras 
cervicais (7), porção distal da clavícula, rádio e ulna (8). São também relatados dor, 
enrijecimento e edema articular devido à presença de tendinite e sinovite. O 
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acometimento do tecido muscular esquelético se expressa por mialgia, fraqueza e 
miosite, geralmente resultantes do desuso decorrentes da inelasticidade e da fibrose 
tecidual progressiva (1,2). 
As manifestações orofaciais incluem rigidez e atrofia da pele da face, conferindo-
a o aspecto em “máscara”; limitação progressiva da abertura bucal; pigmentações 
cutâneas e mucosas (melanoleucodermias) e teleangiectasias; endurecimento e perda 
de elasticidade da mucosa bucal; endurecimento da língua e do palato mole; 
xerostomia em graus variáveis; periodontite; dificuldades na mastigação, fonação e 
deglutição (9-13). 
Radiograficamente observa-se no complexo maxilomandibular algumas 
alterações características da ES, tais como o espessamento do ligamento periodontal e 
áreas de osteólise na mandíbula. Essas áreas são coincidentes com as zonas de 
inserção dos músculos pterigóideo lateral, temporal, e principalmente, do masseter. 
Apenas alguns estudos procuraram avaliar o envolvimento do masseter na ES e sua 
possível relação com as áreas de osteólise mandibular; para tanto, foram empregadas 
a eletroneuromiografia (14) e a ressonância magnética (RM) (15).  
A RM é um método de imagem não invasivo e não ionizante que permite a 
observação da estrutura do masseter e suas alterações em várias afecções loco-
regionais ou sistêmicas (16). Apresenta imagens de alta qualidade, com maior contraste 
dos tecidos moles e proporciona a análise numérica destas alterações, por meio da 
medida da intensidade do sinal (12). Essas propriedades, não permitem, entretanto, a 
análise das alterações bioquímicas que ocorrem no interior do tecido.  
A espectroscopia por RM (ERM) foi desenvolvida no início dos anos 90 como um 
método não invasivo de avaliação da concentração de metabólitos no interior de 
variados tecidos, tais como cérebro, coração e músculos (17,18). Esse método veio 
auxiliar sobremaneira o estudo metabólico dos músculos faciais, uma vez que, pelos 
métodos convencionais, havia a necessidade de biópsia destas regiões, o que trazia 
grande limitação para este tipo de estudo (19). 
Procuramos, com este estudo, contribuir para o entendimento da relação entre 
os achados imaginológicos e metabólicos do masseter com as áreas de osteólise 
mandibular, além de tentar estabelecer relações destes achados com alguns 
parâmetros clínicos, em pacientes com ES. Desta forma, poderemos trazer subsídios 
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que permitam uma melhor compreensão das alterações do sistema estomatognático e, 
no futuro, instituir medidas preventivas e/ ou curativas que melhorem a qualidade de 
vida destes pacientes. 
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1.1 Objetivos 
 
1. Avaliar, por meio da ressonância magnética, a intensidade dos sinais T1 e T2 e a 
morfologia do masseter em indivíduos portadores de esclerose sistêmica, com e sem 
osteólise mandibular, e comparar com indivíduos normais. 
 
2. Avaliar, por meio da seqüência de espectroscopia de hidrogênio, as alterações dos 
seguintes metabólitos: creatina, colina, lipídio e lactato em indivíduos portadores de 
esclerose sistêmica, com e sem osteólise mandibular, e comparar com indivíduos 
normais. 
 
3. Relacionar as variáveis clínicas de tempo de evolução da doença, medida da 
abertura bucal e presença de dentes com a presença de osteólise mandibular em 
pacientes com esclerose sistêmica. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 
 
2.1 Músculo masseter 
 
Dentre os músculos do sistema mastigatório, o masseter é o que ocupa a região 
mais superficial da face, apresentando orientação crânio-caudal e inclinação ântero-
posterior, sendo recoberto lateralmente pela fáscia parotídeo-massetérica e subdividido 
em uma porção superficial e outra profunda. É um músculo de formato retangular, com 
origem na borda inferior e medial do arco zigomático e inserção na face lateral do 
ângulo e ramo ascendente da mandíbula. A inserção da porção superficial ocupa 1/3 à 
1/4 da borda posterior do ramo, a borda inferior na região do segundo molar e a 
metade inferior da face lateral do ramo ascendente. Já a inserção da porção profunda 
situa-se acima da área de inserção da porção superficial e alcança a base do processo 
coronóide (20).  
As características gerais de suas fibras, curtas, numerosas e dispostas em 
ângulo com seu longo eixo indicam tratar-se de um músculo de grande potência, que o 
torna o principal músculo elevador da mandíbula (20,21). Eriksson, Thornell (22), em 
estudo morfológico e imuno-histoquímico das fibras dos músculos da mastigação, 
observaram que a freqüência das fibras tipo I é predominante em todas as regiões do 
masseter (71,8%), exceto na porção superficial da região posterior, onde as fibras tipos 
I e II estão em igual proporção. Fibras do tipo II B e IIC entram na composição tecidual 
do masseter. Na porção profunda, as fibras tipo I predominam em ambas regiões, 
anterior e posterior. Com relação ao diâmetro, as fibras tipo I são mais largas que as do 
tipo IIB; Já as fibras do tipo IIC apresentam diâmetro intermediário. Os vários tipos de 
fibra não diferem em diâmetro nas diferentes partes do músculo. As fibras do tipo I 
apresentam alta atividade de enzimas oxidativas, o que representa alta resistência à 
fadiga. Os autores concluem que a complexidade nos tipos e na organização das fibras 
representou uma adaptação evolutiva do sistema estomatognático para realização das 
suas funções de manutenção da postura mandibular, mastigação e fonação. 
Estudo complementar realizado pelos mesmos autores verificou a relação entre 
os feixes musculares e as fibras tipo extrafuso e sua distribuição nas diversas regiões 
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do masseter, reafirmando a hipótese anterior da sofisticação das funções desse 
músculo (21).  
A vascularização do masseter é bastante rica, recebendo ramos provenientes 
das artérias transversa da face, facial, maxilar interna e carótida externa (20). Hwang et 
al (23), em estudo com cadáveres, investigaram o suprimento arterial do masseter, 
isolando um ramo da artéria carótida externa que penetra o músculo pela sua porção 
posterior aproximadamente a 31 mm acima do gônio. Os autores denominaram-na de 
artéria masseterina média (AMM), que por sua vez subdivide-se em AMM superficial e 
profunda. A AMM profunda apresenta diâmetro médio de 1,23 ± 0,26 mm, atravessa o 
músculo e termina, em 94% dos casos junto ao periósteo da mandíbula.  
Estudo empregando a ultra-sonografia com Doppler na avaliação do fluxo 
sanguíneo em pacientes normais verificou que a porção inferior do masseter recebe 
vascularização, em 22,4% dos pacientes, do ramo massetérico da artéria facial; em 
77,6% dos casos, esta vascularização provém diretamente do tronco principal da 
artéria facial (24). 
 Estudo comparativo de Stal et al (25), empregando o anticorpo anti-laminina, 
maior componente da membrana basal do endotélio, sobre a microvascularização 
capilar em secções transversais do masseter, faciais e dos membros, mostrou que a 
porção anterior do masseter apresentou alta densidade de capilares, 813 mm2, em 
relação aos outros músculos estudados; Por outro lado, o diâmetro dos capilares foi 
menor no masseter, 5,1 µm. Em relação ao tipo de fibra muscular, observaram que as 
fibras tipo I continham maior número de capilares que as do tipo II. Esses resultados 
demonstraram que o masseter apresentou a maior rede capilar dentre todos os 
músculos analisados, provavelmente para suprir a demanda energética oriunda das 
complexas funções desse músculo. 
A função e a microvascularização do músculo tem papel importante na 
osteogênese e na remodelação mandibular: vasos provenientes do masseter e do 
periósteo penetram na superfície lateral do ângulo, sendo sua principal fonte de 
irrigação, e por outro lado, os vasos intramedulares do ângulo apresentam pouca 
anastomose com a artéria alveolar inferior (26). Considerando a vascularização da 
cortical e da medular isoladamente, foi demonstrada na cortical lateral do ângulo e do 
ramo ascendente a presença de anastomose entre os vasos do endósteo e do 
periósteo com as artérias masseterinas e transversa da face, sendo que a artéria 
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masseterina profunda termina junto ao periósteo em 94% dos casos (23), enquanto que 
a medular desta região é irrigada por uma artéria colateral proveniente da artéria 
alveolar inferior (27). 
 
2.2 Análise do músculo normal e patológico pela ressonância magnética 
 
O sistema músculo-esquelético normal apresenta, na RM, sinal homogêneo de 
intensidade intermediária entre o tecido adiposo, hiperintenso, e o tecido ósseo, 
hipointenso, tanto em T1 como em T2 (28,29). Devido a essa diferença na intensidade do 
sinal, os planos adiposos intermusculares são visualizados, facilitando a observação 
dos feixes e grupamentos musculares. 
A RM, como método diagnóstico não invasivo, têm sido empregada com 
sucesso no estudo das alterações musculares em doenças de variadas origens (28,30,31). 
A RM é a principal técnica para estudo do masseter (16,29,30,32). As alterações 
morfológicas no masseter incluem, principalmente, a atrofia, a substituição gordurosa, 
edema e fibrose e podem ser observadas no trauma de face, como seqüela de 
disfunção intra articular da ATM e em doenças sistêmicas (16). 
Nas miopatias, a RM avalia a distribuição e o grau do envolvimento do tecido 
muscular, além de ser útil na avaliação da evolução da doença (31). Lamminen (30) 
desenvolveu para este fim uma escala de 1 à 4, como segue: 
– Grau 1 – músculo de intensidade de sinal normal: sinal hipointenso, homogêneo, 
com acentuado contraste com a gordura intramuscular e o tecido subcutâneo além 
de apresentar contorno evidente e aspecto globoso; 
– Grau 2 – Focos musculares levemente hiperintensos em T2, preservando o 
contorno muscular, mas com tendência a perda do aspecto globoso (retificação); 
– Grau 3 – Sinal marcadamente hiperintenso, fragmentado, com mudança de sinal 
disseminada, com fraco contraste entre o contorno muscular e o tecido adiposo e 
retificação do contorno muscular; 
– Grau 4 – Sinal totalmente hiperintenso e homogêneo no seu conjunto, igualando à 
intensidade de sinal do tecido adiposo adjacente. 
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A maioria das doenças musculares apresenta substituição gordurosa, em graus 
variados, o que permite sua fácil identificação na RM pela diferença na intensidade do 
sinal (16,30,31). A presença de gordura é observada principalmente nas seqüências 
ponderadas em T1, mas pode ser também em T2 com supressão de gordura (33). 
No sistema estomatognático, a RM têm sido empregada como ferramenta no 
estudo da anatomia e fisiologia dos músculos da mastigação (29,32,34,35). Estudos 
relacionando a morfologia crânio facial e medidas cefalométricas com a morfologia dos 
músculos mastigatórios têm sido descritos (35,36). Nas patologias, é utilizada com 
freqüência no estudo das estruturas moles da articulação temporomandibular (ATM), 
principalmente nas alterações do disco articular e do músculo pterigóideo lateral em 
pacientes com disfunção (37,38). Entretanto ainda são escassos os estudos do 
envolvimento dos músculos da mastigação nas doenças sistêmicas (7,15,31). 
Seltzer, Wang (29), em avaliação do masseter normal pela RM, relataram que os 
limites, a forma e a composição do músculo são facilmente visualizados pelo exame. A 
intensidade do sinal é variável de acordo com a seqüência empregada, sendo 
geralmente mais intensa em T1 do que em T2. O tecido gorduroso apresenta-se como 
hipersinal em T1 em relação ao tecido muscular, sendo que a cortical óssea da 
mandíbula, por sua vez, apresenta hipossinal em T1.  
Schellhas (16), em estudo com 46 pacientes, verificou que alterações 
morfológicas e fisiológicas dos músculos da mastigação associadas a diversas 
condições, tais como traumas na face, disfunção da ATM, doenças sistêmicas e mais 
raramente tumorações no gânglio trigeminal, podem ser observadas pela RM. O autor 
relatou que o músculo normal é geralmente bem visualizado com bobinas de crânio e 
de superfície, apresentando sinal intrínseco suavemente hipointenso e uniforme tanto 
para T1 quanto T2. Os tendões são facilmente observados por apresentar baixo sinal, o 
que contrasta com o músculo e gordura. As características dos músculos, tais como 
dimensões, morfologia e sinal intrínseco devem ser avaliados sempre simetricamente, 
pois a variação interindividual é a regra. Van Spronsen et al (36) reafirmaram essa 
hipótese, encontrando em pacientes normais assimetria entre os lados direito e 
esquerdo, além de afirmar que dentre todos os músculos da mastigação, o masseter é 
o que apresenta maior variabilidade. Vários fatores são relacionados a essa 
variabilidade, tais como idade, composição esquelética, fatores genéticos, hábitos 
mastigatórios e saúde geral (16). Esses fatores, segundo o autor, podem exercer 
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influência na aparência das alterações musculares pela RM, devendo ser considerados 
na interpretação do exame. 
Dheyriat et al (32) empregaram a RM com reconstrução tridimensional para 
avaliar a anatomia do masseter em repouso e em contração. O volume do masseter 
nos homens, 24,2 ± 2,0 cm3, foi significantemente maior do que nas mulheres, 16,4 ± 
3,6 cm3. Em situação de repouso ou contração, o volume não sofreu variação 
significativa, com média de 20,3 ± 1,1 cm3 para ambos os lados em ambos os gêneros. 
Outro estudo empregando a RM comparou o volume do masseter de indivíduos 
normais em situação de repouso mandibular e em abertura máxima. Os autores 
observaram que o masseter apresentou variação de apenas 0,7% (não significante) em 
seu volume nos movimentos de abertura e fechamento (39). 
 
2.3 Espectroscopia por ressonância magnética 
 
A ERM é uma técnica baseada no princípio de que alguns núcleos atômicos, 
intrinsecamente magnéticos, podem assumir orientações diversas quando estão sob 
ação de um campo magnético externo. Esses núcleos, em diferentes ambientes 
químicos, absorvem energia em freqüências de ressonância diferentes, num efeito 
denominado deslocamento químico. Esses deslocamentos são expressos em partes 
por milhão (18).  
Na ERM, os prótons de hidrogênio liberam a energia absorvida na forma de sinal 
de RM, sendo que a intensidade deste sinal é diretamente proporcional à concentração 
de hidrogênio do tecido. Assim, cada metabólito expressará um espectro único, 
conforme a freqüência de ressonância dos seus prótons, identificáveis visualmente por 
meio de picos específicos em um gráfico. A amplitude do pico demonstra a quantidade 
do metabólito, mas é o cálculo da área que determinará a sua concentração. A posição 
do pico ao longo da linha horizontal de deslocamento é determinada pelo campo 
magnético principal (40). A freqüência, por sua vez, depende da intensidade do campo 
magnético em que está submetido e de interações com outras moléculas contíguas (41). 
Essa técnica permite o diagnóstico bioquímico “in vivo” do doente pela 
mensuração direta dos metabólitos, aprofundando o conhecimento da fisiopatologia de 
diversas doenças, contribuindo assim no processo diagnóstico, na monitorização da 
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progressão da doença, na avaliação da resposta à terapêutica instituída e no 
refinamento do prognóstico (17,40). Vários metabólitos podem ser avaliados pela ERM, 
tais como: creatina, colina, lipídios, lactato, N acetil-aspartato, glutamato (42), mio-
inositol e corpos cetônicos (17). 
Duas modalidades de ERM podem ser aplicadas na avaliação dos metabólitos 
em tecidos musculares, a ERM-H (prótons de hidrogênio) e a ERM-31P (fósforo). A 
ERM-H apresenta grande aplicabilidade clínica em relação ao seu custo, além de ser 
de mais simples execução. Por outro lado, apesar do seu alto custo, a ERM-31P é 
empregada no estudo do metabolismo muscular, pois fornece as concentrações de 
creatina (Cr), fosfocreatina (PCr), adenosina trifosfato (ATP) e fósforo inorgânico (Pi) no 
interior destes tecidos, onde as diferenças na concentração destes metabólitos estão 
relacionadas com o processo de contração muscular (43,44). 
 A Cr no humano provém de duas vias; parte dela é incorporada pela dieta e o 
restante é sintetizado no fígado, rins e pâncreas. A quantidade de Cr e PCr no 
organismo é de aproximadamente 120 g, sendo sua taxa diária de reposição de 2 g (42); 
No músculo em repouso, a concentração de Cr é de 13 mM e a de PCr é de 25 mM, e 
ambos perfazem 0,5% da composição química do músculo-esquelético (18).  
A PCr atua como um reservatório de fosfatos de alta energia no citoplasma, 
utilizado para a formação de reserva energética no músculo ao se ligar com a molécula 
de adenosina difosfato (ADP). A refosforilação do ADP resulta na produção de 
adenosina trifosfato (ATP) e creatina, sendo que essa última se difunde pelo músculo e 
é excretada pela urina. A desfosforilação do ATP em ADP libera energia para o 
trabalho muscular e fósforo inorgânico (Pi). No músculo em atividade, encontramos 
então uma maior concentração de Pi em relação ao músculo em repouso (18,45). 
A Cr, sob ação da creatina quinase e empregando o ATP, reconverte-se em PCr. 
Essa enzima é encontrada em grandes concentrações em tecidos com grande 
atividade energética, como músculo e cérebro (42). A proporção Pi/ PCr está 
relacionada à concentração de ADP e fornece informações sobre o potencial de 
fosforilação, pois a PCr potencializa os aumentos de demanda metabólica: essa 
proporção mais elevada mostra uma atividade metabólica de repouso mais alta (44). 
A colina é um fosfolipídio formado por uma base quaternária forte, estando 
presente na maioria dos alimentos e absorvidos pela dieta. É precursora de 
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importantes moléculas envolvidas no metabolismo cerebral, como acetilcolina, 
fosfocolina e fosfatidilcolina. Por esse motivo, o estudo pela ERM-H das variações 
deste metabólito, que reflete o “turn over” da membrana celular, torna-se importante na 
investigação de doenças neurológicas (46). 
O lactato é o produto final da glicólise anaeróbica. Durante a atividade 
exagerada, há um déficit oxidativo pela insuficiência da cadeia respiratória, 
favorecendo a redução do piruvato para o lactato. Este se acumula no interior do 
músculo, causando uma queda do pH (18). 
O lipídio não é normalmente encontrado em picos de concentração nos tecidos 
normais, exceto nas situações onde há presença de degradação da membrana 
celular(46).  
 
2.4 Envolvimento muscular na esclerose sistêmica  
 
O envolvimento muscular na ES é provavelmente decorrente de isquemia, que 
levaria a um aporte insuficiente de oxigênio e nutrientes ao tecido, inflamação ou do 
próprio processo esclerótico. Assim, a miopatia seria um processo primário da doença 
e não necessariamente resultante do comprometimento cutâneo sobrejacente (47,48). 
Essas informações são confirmadas por estudos histológicos, onde o tecido muscular 
exibe variações de diâmetro e tamanho de suas fibras, diminuição do número de 
capilares, proliferação da camada íntima, infiltrado inflamatório perivascular e perimisial 
e atrofia das fibras dos tipos I e II (49-52). Estudos sobre a circulação capilar e arteriolar 
mostram espessamento do lúmen, redução do fluxo, estenose e alterações na 
arquitetura capilar (53-55). Para Herron & Romero (56), que descreveram um modelo onde 
estão descritas todas as alterações microvasculares na ES, as anomalias vasculares 
representam o evento fundamental da patogênese desta doença. 
A fraqueza em músculos proximais é o sintoma mais freqüentemente relatado 
em pacientes com ES. Segundo Pope (6), pacientes com ES apresentam 
freqüentemente envolvimento muscular, incluindo miosite ou miopatia. A miosite é mais 
comum na forma sistêmica de esclerodermia do que na forma localizada e geralmente 
vem acompanhada de diminuição da força muscular. Akesson et al (57) recomendam 
que a investigação do envolvimento muscular deve incluir o exame físico dos ombros, 
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nuca e costelas, a dosagem sérica da enzima creatina-fosfoquinase e, se necessários, 
estudos com eletroneuromiografia, RM e biópsia muscular.  
Clements et al (58) estudaram o envolvimento muscular em 23 pacientes com ES. 
Desse total, 19 apresentaram acometimento moderado, os quais os autores 
classificaram de miopatia simples. Em relação à força muscular, 6 pacientes exibiram 
mensuração de 75 % em relação à normalidade, 10 pacientes até 90% e 3 pacientes 
mais de 90%, sendo estes últimos considerados com força muscular normal. Do total 
de 23, 4 apresentaram reação inflamatória severa observada no anatomopatológico, 
sintomas de fraqueza muscular e medida da força em 68 % da normalidade. Esses 
últimos pacientes eram portadores de escleroderma difuso. 
Estudo anatomopatológico do tecido muscular mostrou a presença da 
vasculopatia esclerodérmica em sete de 14 pacientes estudados: essa foi representada 
pela proliferação da camada íntima dos vasos do endomísio e perimísio, em 
associação com acentuado depósito de tecido conjuntivo nessas regiões. Foi 
observado também, em graus variáveis, infiltrado inflamatório perivascular com 
abundância de linfócitos T e macrófagos, vasculite necrotizante e atrofia perifascicular 
(51). A positividade na expressão da molécula de adesão de células neurais (MACN) 
nas fibras atróficas sugere um possível envolvimento neurogênico na origem das 
alterações musculares na ES, onde os fenômenos de deposição de colágeno poderiam 
acometer também os nervos periféricos (49). 
Finol et al (50) realizaram estudo ultra-estrutural de biópsias musculares em sete 
pacientes com ES, tendo sido observado, em todos os casos, miopatia inflamatória 
com diferentes graus de atrofia e degeneração progressiva no sistema sarcotubular, 
chegando até à necrose de segmentos. As alterações capilares observadas incluíram 
hipertrofia do endotélio com distorção do lúmen e espessamento da membrana basal. 
Em algumas áreas, os autores observaram desaparecimento do endotélio restando 
apenas remanescentes da membrana basal. O infiltrado inflamatório mostrou que os 
macrófagos localizaram-se próximos aos capilares e às fibras musculares, enquanto 
que os linfócitos situaram-se no espaço extracelular.  
O primeiro estudo metabólico do sistema muscular em pacientes com ES 
empregando a ERM-31P foi realizado por Park et al (59). Nessa pesquisa, foi avaliado o 
índice Pi/ PCr do músculo quadríceps. No repouso, observou-se diminuição de 30% 
nos níveis de ATP e PCr, necessários para a contração muscular; no exercício, houve 
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elevação significante deste índice, indicando uso ou síntese deficiente de PCr e ATP. 
Esses índices foram diretamente proporcionais à severidade dos sintomas clínicos 
(fraqueza), em ambos os tipos de esclerodermia.  
King et al (47) empregaram a RM e a ERM para caracterizar as alterações 
morfológicas e bioquímicas musculares, em paciente com ES. A imagem de RM da 
cabeça curta do bíceps femural mostrou hipersinal e aumento de brilho em T2 e em T1; 
o exame revelou também afilamento da fáscia do tendão do reto da coxa e substituição 
gordurosa no músculo adutor magno. Na ERM-31P, o índice Pi/ PCr no quadríceps em 
repouso (0,18) mostrou-se elevado em relação aos parâmetros de normalidade 
(0,13±0,1). Durante o exercício, este índice saltou para 0,70, em relação à normalidade 
(0,31±0,2). Estes números mostraram que houve uma geração e/ ou utilização 
deficiente do ATP. Os autores concluem que a miopatia associada à ES é decorrente 
de isquemia, inflamação, ou do próprio processo esclerótico. 
O aumento do índice Pi/ PCr no músculo esquelético foi confirmado por 
Doornbos et al (60). Realizando a ERM-31P na panturrilha de seis pacientes com ES, 
verificaram um aumento significativo (0,106±0,014) em relação ao grupo controle 
(0,086±0,006). Os autores encontraram esse índice aumentado mesmo nos pacientes 
que não apresentavam queixa de fraqueza muscular ou aumento dos níveis da enzima 
creatina quinase, o que indica a aplicabilidade da ERM no diagnóstico das miopatias 
subclínicas e na monitorização do tratamento. 
Olsen et al (48) propõe uma classificação para o envolvimento muscular na ES, 
levando em consideração parâmetros clínicos, laboratoriais e imaginológicos: 
– Categoria 1 – pacientes com sintoma de fadiga, onde nenhuma outra evidência de 
dano muscular está presente. Apresentam valores normais de creatina quinase e 
sinais eletromiográficos e de RM normais; Na ERM-31P, pode-se já encontrar 
alterações metabólicas que justifiquem o sintoma; 
– Categoria 2 – pacientes que apresentam miopatia simples. Os níveis de creatina 
quinase estão normais ou levemente aumentados, enquanto que os sinais 
eletromiográficos mostram alterações. A biópsia muscular e a imagem da RM 
exibem adelgaçamento da fáscia ou fibrose, porém sem infiltrado inflamatório 
significante. A ERM-31P mostra as alterações metabólicas dos eventos acima 
observados; 
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– Categoria 3 – pacientes com miosite inflamatória, que apresentam níveis elevados 
de creatina quinase e alterações significativas dos sinais eletromiográficos. A 
biópsia muscular exibe infiltrado mononuclear e a RM apresenta hipersinal em T2. 
 
2.5 Osteólise mandibular relacionada à esclerose sistêmica  
 
A osteólise da mandíbula em pacientes com ES foi descrita pela primeira vez por 
Taveras (61). Desde então, algumas casuísticas e vários relatos de caso foram descritos 
na literatura.  
Seifert et al (62), em estudo pioneiro, avaliaram clinica e radiograficamente 16 
pacientes com ESP, tendo encontrado áreas de osteólise em ângulo e borda posterior 
do ramo ascendente em 5 pacientes (31%). Esses últimos apresentaram abertura bucal 
abaixo de 30 mm, medidas menores em comparação aos pacientes sem osteólise, e 
observaram também atrofia do masseter e/ ou dos músculos pterigóideos. Por outro 
lado, não encontraram relação entre o tempo de duração da doença e a presença de 
osteólise. 
Os autores foram os primeiros a sugerir que a etiologia da osteólise mandibular 
estaria relacionada à isquemia do osso pela ES associado à pressão que a pele rígida 
e tensa exerceria sobre o ângulo da mandíbula. Além disso, preconizaram que a 
mandíbula deve ser incluída na investigação do tecido ósseo acometido pela ES. 
Gray et al (63) relataram presença de reabsorção óssea bilateral em ângulo 
mandibular em paciente com ES, dando uma aparência escavada ao contorno ósseo. 
Nesse caso, o paciente não apresentava endurecimento da pele facial. 
White et al (64) realizaram o primeiro estudo em série, com grupo controle de 
pacientes normais, dos achados radiográficos bucais da ES empregando a radiografia 
panorâmica. Dos 35 pacientes avaliados, 6 (17%) apresentaram algum grau de 
osteólise do ângulo da mandíbula, que variaram em aparência, desde uma erosão da 
cortical inferior do ângulo até a perda total da borda posterior do ramo ascendente. O 
acometimento do processo coronóide e do ângulo foi observado em 2 pacientes, sendo 
em um deles observada uma pequena reabsorção e no outro a destruição completa da 
estrutura. Os autores constataram, em acompanhamento de 3 pacientes pelo período 
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de 2 anos, o caráter progressivo das osteólises, sugerindo a relação deste achado com 
a evolução clínica da doença. 
O primeiro relato de reabsorção do côndilo mandibular relacionada à ES foi 
descrito por Caplan, Benny (65), em 1978. Concomitante à osteólise do côndilo, o 
paciente apresentava reabsorção dos ângulos e do processo coronóide. Apesar do 
grau de destruição do tecido ósseo, os autores não observaram sinais e/ ou sintomas 
de disfunção intra-articular, ou mesmo alteração da cinética mandibular; acreditam que 
a rigidez e a fibrose cutânea da face, juntamente com a limitação acentuada da 
abertura bucal, contribuiriam para a manutenção da estabilidade mandibular.  
A presença de reabsorção bilateral dos côndilos e dos processos coronóides 
exclusivamente, sem que o ângulo da mandíbula esteja afetado, foi descrito por Osial 
et al (66), em 1981. Nesse relato, a paciente apresentou rigidez facial e retrusão do terço 
inferior da face, conferindo aspecto de oclusão tipo classe II, segundo a classificação 
de Angle. Clinicamente não foi observada irregularidade no contorno do ângulo nem 
atrofia do masseter. A hipótese que explicaria o acometimento exclusivo do côndilo e 
do processo coronóide estaria na resultante anormal de forças que incidem na ATM, 
resultantes das alterações cutâneas crônicas associadas à má oclusão. Entretanto, o 
modo como o mecanismo de reabsorção destas estruturas ósseas estaria relacionado 
ao desenvolvimento da retrognatia nesta paciente permanece desconhecido. 
Bassett et al (8), em estudo retrospectivo de achados esqueléticos em 55 
pacientes com ES, observaram que 6 (17%) dos 35 que possuíam radiografia 
panorâmica apresentaram osteólise do ângulo. Todo o grupo em que foi verificada a 
osteólise apresentou também reabsorção da falange distal. Em 3 pacientes, houve 
progressão da osteólise, observada em radiografias seqüenciais.  
A primeira tentativa em relacionar a presença de osteólise mandibular com 
idade, tempo de evolução da doença, dados laboratoriais, limitação da abertura bucal e 
modalidade de tratamento foi realizada por Marmary et al (9), em 1981. Na casuística de 
21 pacientes com ES, encontraram osteólise em 4 (19%) comprometendo o ângulo, o 
processo coronóide e côndilo, sendo que 17 pacientes (80%) apresentaram abertura 
bucal inferior a 40 mm. Segundo os autores, não foi possível estabelecer correlação 
entre as variáveis propostas no estudo. 
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O único estudo sul-americano até o momento envolvendo casuística de 
pacientes com ES foi descrito por Ramirez et al (67), em 1984. Os autores avaliaram a 
presença, em 37 pacientes, de osteólise mandibular e sua relação com o aumento do 
espaço periodontal e o tempo de evolução da doença. Para isso empregaram 
radiografias panorâmicas e periapicais respectivamente, tendo encontrado em 11 
pacientes (30%), áreas de reabsorção nas regiões do ângulo, côndilo e processos 
coronóides. Essas áreas foram coincidentes com as zonas de inserção dos músculos 
envolvidos na mastigação, levando aos autores lançar a hipótese da participação das 
forças musculares na gênese das reabsorções. Confrontando os graus de osteólise 
com o tempo de evolução da doença, constatou-se que não havia uma relação direta 
entre eles, ou seja, pacientes que com longo tempo de doença apresentaram 
alterações leves, enquanto que outros com curto tempo de doença apresentaram 
osteólise grave. 
Ramon et al (11) descreveram um caso de ES com evolução rápida e fatal, onde 
os primeiros sinais foram a presença de limitação de abertura bucal e mordida aberta 
anterior, ambas repentinas. O estudo radiográfico mostrou destruição completa e 
bilateral dos côndilos. Os autores consideraram que a origem destas osteólises é 
provavelmente de natureza isquêmica, onde existiria uma possível relação entre a 
vasculite primária na microcirculação decorrente da ES e a distribuição anatômica do 
suprimento arterial da mandíbula. Baseados em estudos anatômicos, onde se verificou 
que a vascularização do côndilo, processo coronóide e ângulo mandibular são 
provenientes de pequenas ramificações arteriais provenientes dos músculos 
correspondentes que aí se inserem e perfuram a cortical óssea, propuseram a hipótese 
de que o acometimento destes pequenos vasos pela ES produziria uma isquemia 
óssea localizada nas áreas onde estes vasos penetram a mandíbula, levando assim à 
uma reabsorção isquêmica do osso. Essa teoria explicaria também a atrofia dos 
músculos masseter e pterigóideos lateral e medial. 
O envolvimento da musculatura da mastigação na ES em paciente com 
reabsorção da mandíbula foi estudado por Pogrel (14), em 1987. Realizando estudo 
eletromiográfico nos masseteres, temporais e músculos supra-hióideos em paciente 
que apresentou osteólise unilateral de ângulo, ramo ascendente e processo coronóide, 
o autor observou acentuada diminuição da atividade elétrica do masseter no lado da 
osteólise, enquanto contralateralmente os registros eletromiográficos permaneceram 
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normais. Por outro lado, o músculo temporal, do lado da osteólise, mostrou aumento na 
atividade eletromiográfica, apesar da reabsorção parcial do processo coronóide. 
Ruprecht et al (15) observaram, por meio de radiografia panorâmica, osteólise de 
ângulo e ramo ascendente unilaterais e coronóides bilateralmente. Esses achados 
foram confirmados na tomografia computadorizada, em incidência axial e reconstrução 
sagital, e como observação adicional, relataram que os côndilos estavam deslocados 
anteriormente. Para verificar o possível envolvimento muscular nas áreas de osteólise, 
realizaram a avaliação, por RM, do masseter e de ambos pterigóideos, não sendo 
observada qualquer alteração morfológica ou presença de fibrose nesses músculos. 
Wood, Lee (13) estudaram 31 pacientes mulheres portadoras de ESP, onde 
avaliaram clinicamente a distância intercomissural (58,4±7,8 mm), distância interincisal 
(34,2±8,1 mm) e abertura bucal máxima (163,5±20,1 mm). Todas as três dimensões 
mensuradas estavam significativamente reduzidas nestes pacientes em comparação 
ao grupo controle de pacientes normais (68,3±5,2; 46,4±3,8; 193,5±11,0; 
respectivamente). A presença de xerostomia foi observada em 70 % das pacientes com 
ES e os sinais de doença periodontal, tais como profundidade do sulco gengival, 
mobilidade dental, sangramento à sondagem, foi também mais prevalente nesse grupo. 
Os pacientes foram submetidos a radiografias periapicais onde foi mensurada a 
espessura do ligamento periodontal: 0,18±0,05 mm no grupo com ES e 0,11±0,01 mm 
no grupo controle, diferença esta estatisticamente significante. A osteólise mandibular 
foi observada em 9 (29%) das pacientes, acometendo as regiões de ângulo (46%), 
digástrico (21%), côndilo (17%) e processos coronóides (16%). Os autores observaram 
que os pacientes com osteólise apresentaram menores distâncias interincisais e 
menores aberturas bucais máximas, além de possuir maior número de órgãos 
envolvidos pela doença. Por outro lado, não houve relação direta entre a idade e o 
tempo de evolução da doença com a presença de osteólise. O número de áreas de 
reabsorção foi mais alta em pacientes com ES difusa (4,0±0,25) do que em pacientes 
com ES restrita (2,0±0,8). 
Estudo por cintilografia óssea com tecnécio 99m em paciente com ES que 
apresentava reabsorção de ângulo e ramo ascendente de mandíbula foi descrito por 
Rubin, Sanfilippo (68). Os autores não observaram diferença de captação do 
radiofármaco na mandíbula em relação ao restante do esqueleto. Essa observação 
descartaria a natureza infecciosa ou neoplásica das áreas de osteólise. 
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Santos, Sabbagh-Haddad (69), no único relato de caso descrito no Brasil, 
descreveram as manifestações orofaciais clínicas e radiográficas de uma paciente com 
ES, encontrando xerostomia, periodontite, espessamento do ligamento periodontal e 
osteólise do côndilo.  
A mandíbula é, na grande maioria dos casos, o único osso da face que pode 
apresentar áreas de osteólise relacionada à ES. Entretanto, existem relatos de 
reabsorção do arco zigomático em pacientes com reabsorção severa do ângulo da 
mandíbula (70,71). Em ambos os casos, observou-se clinicamente uma intensa atrofia do 
masseter homolateral. Os autores discorreram sobre a relação causa-efeito entre a 
reabsorção óssea e a alteração muscular, sugerindo que a reabsorção é 
provavelmente secundária à atrofia muscular e à isquemia local, uma vez que ocorreu 
justamente na zona de inserção do masseter. 
Em alguns indivíduos, a progressão da reabsorção óssea na mandíbula pode 
desencadear seqüelas graves, tais como intensa sintomatologia dolorosa, fratura 
patológica e até mesmo levar à deformidade esquelética (72-75). 
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3 MÉTODO 
 
3.1 Casuística 
 
Para este estudo, desenvolvido no Departamento de Diagnóstico por Imagem 
(DDI) da UNIFESP, foram selecionados 25 pacientes, de ambos os sexos, sendo 15 
portadores de ES limitada ou difusa, com média de idade de 43,72±7,59 anos e 10 
indivíduos normais, com média de idade de 31,82±12,64 anos. Os pacientes com ES 
foram selecionados no Ambulatório de Colagenoses da Disciplina de Reumatologia da 
UNIFESP, onde se encontram em tratamento, sendo excluídos aqueles que 
apresentavam a ES na forma localizada ou associada à outra doença reumática. Todos 
foram submetidos a exame clínico bucal e radiografia panorâmica. Conforme a 
interpretação da radiografia, onde foi detectada ou não a presença de osteólise 
mandibular (Figura 1), os pacientes foram distribuídos em dois grupos. Um terceiro 
grupo, de indivíduos sadios, formou o grupo controle sem ES. Os três grupos foram 
assim distribuídos: 
 
– Grupo I: 7 pacientes portadores de ES que apresentam osteólise mandibular  
– Grupo II: 8 pacientes portadores de ES que não apresentam osteólise mandibular  
– Grupo III: 10 indivíduos normais 
 
Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UNIFESP 
(Anexo 1) e todos os pacientes foram claramente informados sobre os objetivos e a 
metodologia da pesquisa, consentindo em participar voluntariamente do estudo, 
conforme Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Anexo 2) e Carta de 
Informação (Anexo 3). 
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Figura 1. Radiografia panorâmica apresentando osteólise bilateral de ângulo, ramo ascendente e 
côndilos. 
 
3.2 Avaliação clínica 
 
Os pacientes portadores de ES (grupos I e II) foram interrogados 
individualmente, onde recolhemos informações como gênero, idade, época dos 
primeiros sintomas e dificuldade de abertura de boca. O período de duração da doença 
foi obtido junto aos prontuários dos pacientes. 
Colhidas estas informações, os pacientes foram submetidos a exame clínico 
para mensuração de abertura bucal: estando posicionados confortavelmente sentados, 
com a cabeça apoiada em superfície dura a 90° em relação ao solo, solicitamos que o 
paciente realizasse, por 3 vezes, o movimento de máxima abertura bucal. Procedemos 
a mensuração em cada movimento, sendo considerada apenas a de maior valor. O 
mesmo método foi utilizado para a obtenção da medida nos indivíduos sadios. 
Para a mensuração da abertura bucal máxima, empregamos uma adaptação do 
método da distância linear interincisal (76), empregando um compasso de ponta seca, 
posicionamos as extremidades deste instrumento no terço médio das faces incisais dos 
incisivos centrais superior e inferior direito durante a abertura máxima (Figura 2), e 
transferimos a medida obtida para uma régua milimetrada. Depois, solicitamos ao 
paciente que realizasse o movimento de intercuspidação, calculamos o valor do 
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trespasse vertical e subtraímos do valor obtido pelo compasso. Em caso de ausência 
dos incisivos centrais direito, utilizamos os incisivos centrais esquerdos, incisivos 
laterais direitos e esquerdos, nesta ordem. 
 
 
Figura 2. Mensuração da abertura bucal máxima entre elementos 11 e 41. 
 
3.3 Protocolo de aquisição das imagens 
 
Os pacientes de todos os grupos foram submetidos a exame de RM bilateral do 
masseter. Os exames de RM foram realizados no Departamento de Diagnóstico por 
Imagem da UNIFESP, em aparelho Siemens modelo Sonata®, com campo magnético 
de 1,5T e gradiente de 40mT (Quadro 1). Antes do exame, foi solicitado aos pacientes 
que tomassem ciência do formulário de segurança do setor de RM. Os pacientes foram 
colocados na posição supina, com orientação de imobilidade da cabeça e mandíbula 
em posição de repouso fisiológico, durante as seqüências de aquisição de imagens.  
Foram adquiridas seqüências TSE ponderadas em T2 no plano coronal, em T1 
no plano axial sem supressão e com supressão de gordura, além da espectroscopia de 
prótons com técnica PRESS e aquisição tridimensional. O tempo total de aquisição das 
imagens foi de 15 minutos e o tempo de exame foi de 25 minutos aproximadamente.  
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Quadro 1 – Parâmetros técnicos na aquisição das seqüências de imagens 
Parâmetros T1 Axial T1 Axial com 
saturação 
T2 Coronal ERM 
Espessura de corte/ 
“Gap” 
5mm/ 30% 5mm/ 30% 5mm/10% BOX 
Tempo de repetição 479 ms 420 ms 2810 ms 1500ms 
Tempo de Eco 13 ms 13 ms 84 ms 30 ms 
Supressão de água NÃO NÃO NÃO 35 Hz 
Largura de banda 130 Hz 130 Hz 130 Hz 1000 Hz 
Ângulo de inclinação 90° 90° 150° 90° 
Box 230 mm 230 mm 230 mm 10x10x20 a 
10x20x20 cm3 
NEX 2 2 2 1 
Tempo de aquisição 
(TA) 
1:34 min 1:34 min 1:34 min 6:30 min 
FOV 230 mm 230 mm 230 mm 10x20x20 cm3 
 
As imagens obtidas foram transferidas e gravadas em mídia eletrônica, 
empregando o formato “DICOM” (Digital Imaging and Communications in Medicine), 
para posterior leitura em estação de imagem dotada de programa gráfico de 
digitalização e manipulação de imagem (Syngo® - Siemens). 
 
3.4 Estudo do masseter pela ressonância magnética 
 
A análise do masseter foi realizada pela quantificação numérica da intensidade 
dos sinais nas seqüências em T1 e T2 e pela análise subjetiva das alterações 
morfológicas. 
A área de interesse (ROI) foi representada por uma área circular de 0,36 cm2. 
Em um mesmo corte na seqüência TSE-T2 no plano coronal, o ROI foi posicionado na 
substância branca do encéfalo na altura da porção posterior da órbita e nas porções 
medianas dos músculos masseter, bilateralmente, para registro do sinal em T2 (Figura 
3). A intensidade do sinal da substância branca do encéfalo foi empregada como 
referência por ser um valor constante na ausência de doença local. Obteve-se também 
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o registro do sinal em T1 no masseter, com e sem supressão de gordura, para os 
pacientes dos grupos I e II (ES). Para os pacientes do grupo III (controle), foram 
realizados apenas os registros dos sinais em T2 na substância branca e no masseter. 
Para análise do sinal em T2 do músculo masseter, estabelecemos um índice 
relacionando o valor absoluto do músculo sobre o valor absoluto da substância branca 
do encéfalo, para cada lado em cada um dos pacientes dos grupos estudados. 
 
 
Figura 3. Posicionamento do “ROI” na substância branca (A) e nos masseteres (B). 
 
A leitura da morfologia do masseter foi realizada por dois examinadores, em 
consenso. Para tanto, distribuímos aleatoriamente os 25 exames, suprimimos a 
identificação dos pacientes e atribuímos a cada exame um número de 1 a 25. Para 
cada paciente, selecionamos duas imagens em T2, uma no plano coronal e outra no 
axial, e utilizamos como critério de seleção das imagens os cortes que demonstravam 
maior volume do músculo. As imagens foram exportadas para o programa 
PowerPoint®, da Microsoft (Figura 4), e encaminhadas aos examinadores juntamente 
com a planilha contendo os parâmetros a serem avaliados: atrofia, substituição 
gordurosa, simetria e morfologia externa (anexo 4). O critério adotado foi a verificação 
da presença ou ausência do quesito, sendo que a simetria foi avaliada, comparando-se 
A 
B 
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os músculos bilateralmente. A avaliação da morfologia externa do masseter foi 
realizada apenas no plano coronal, tendo como referência uma linha partindo do vértice 
da metade inferior do músculo até o prolongamento anterior da glândula parótida. 
Conforme a posição do músculo em relação à reta, adotamos os seguintes critérios: 
convexo, retificado e côncavo.30 
 
 
A BB  
Figura 4. Imagens selecionadas em T2, nos planos axial (A) e coronal (B). Linha partindo do vértice da 
metade inferior do músculo até o prolongamento anterior da glândula parótida. 
 
3.5 Estudo dos metabólitos do masseter na espectroscopia por 
ressonância magnética 
A seqüência de ERM foi realizada, com um único “voxel”, posicionado 
tridimensionalmente. Nos grupos I e II, foram obtidos valores de ambos os masseteres, 
enquanto que no grupo III, a aquisição foi unilateral. O ROI foi representado por um 
volume cúbico que foi posicionado, visualmente, na região central do músculo, local 
anatomicamente de maior massa tecidual (Figura 5). Assim, a leitura das freqüências 
foi exclusiva do masseter, não sofrendo interferência dos tecidos circunvizinhos. Dentre 
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os variados metabólitos passíveis de serem observados, optamos por registrar aqueles 
potencialmente alterados no tecido muscular (Quadro 2).  
 
 
Fig 5 – Posicionamento do “voxel” no masseter nos planos coronal, axial e sagital. 
 
Quadro 2 – Metabólitos avaliados na ERM 
Metabólito Escala de Freqüência (ppm) 
Creatina 3,14 
Colina 3,30 
Lactato 1,14 
Lipídio 1,42 
 
 
 
A partir dos gráficos obtidos, localizamos os valores absolutos dos metabólitos 
por meio da identificação dos picos das freqüências previamente conhecidas (Figura 6).  
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Fig. 6 – Representação gráfica dos picos de metabólitos 
 
3.6 Análise Estatística 
 
A análise descritiva foi realizada por intermédio do cálculo de medidas resumo, 
dentre as quais a média, a mediana e o desvio-padrão. 
Para a análise da morfologia do masseter, foi empregado o teste exato de 
Fisher. O nível de rejeição para hipótese de nulidade adotado foi de 0,05 (5%). 
O estudo da relação entre os grupos considerando as variáveis: T2 masseter/ T2 
Substância Branca, T1com SAT/ T1 sem SAT, os valores absolutos e as relações entre 
os metabólitos creatina, colina, lipídio e lactato foi realizada pela análise de variância 
com medidas repetidas, acompanhada das comparações múltiplas de Bonferroni ou de 
Tamhane, quando necessário, além do uso das correções de Brown-Forsyth, na 
ausência da suposição de homocedasticidade (igualdade de variâncias) entre os 
grupos. O nível de rejeição para hipótese de nulidade adotado foi de 0,10 (10%).  
Na análise inferencial das variáveis clínicas, foram empregados o coeficiente de 
correlação linear de Pearson, o teste t Student e o teste exato de Fisher. O nível de 
rejeição para hipótese de nulidade adotado foi de 0,05 (5%). 
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Para verificar a distribuição dos valores das variáveis estudadas foram utilizados 
gráficos de dispersão e boxplot.  
O box-plot é um gráfico que apresenta a distribuição dos valores tomando a 
mediana como referência. São construídas “caixas”, cuja mediana é representada por 
uma linha no interior das mesmas. Essas “caixas” representam os valores do intervalo 
interquartil, que se referem aos valores compreendidos entre o percentil 25 e o 
percentil 75. Desta forma, 50% dos valores centrais da distribuição encontram-se na 
média. 
Foi utilizado, para execução da análise estatística, o software SPSS 11.5. 
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4 RESULTADOS 
 
 
4.1 Gênero e Idade 
 
Dos 25 pacientes, 19 (76%) eram do gênero feminino e 6 (24%) do gênero 
masculino. A média aritmética e o respectivo desvio-padrão da idade para os 25 
pacientes foram de 39,71±7,91 anos. 
 
 
4.2 Análise da intensidade do sinal do masseter em T1 e T2 
 
Os valores absolutos de T1, T2 e substância branca para os pacientes dos três 
grupos podem ser observados nos anexos 5 e 6. Os índices obtidos para os grupos I, II 
e III estão demonstrados nas Tabelas 1, 2 e 3, respectivamente. 
 
Tabela 1 – ÍNDICES EM T2 E T1 NO GRUPO I – ES COM OSTEÓLISE 
T2 Masseter / T2 Substância Branca T1 com SAT / T1 sem SAT Paciente 
Direito Esquerdo Direito Esquerdo 
CSM 0,38 0,36 0,67 0,66 
HNSM 0,76 0,96 0,60 0,64 
MRPL 0,55 0,52 0,75 0,62 
FSS 0,44 0,56 0,81 0,73 
ASAG 0,44 0,51 0,66 0,66 
MFS 0,85 0,92 0,59 0,58 
OF 0,32 0,37 0,86 0,91 
Média (DP) 0,53 (0,20) 0,60 (0,27) 0,71 (0,10) 0,69 (0,11) 
DP = desvio-padrão; SAT = saturação de gordura 
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Tabela 2 - ÍNDICES EM T2 E T1 NO GRUPO II – ES SEM OSTEÓLISE 
T2 Masseter/ T2 Substância Branca T1 com SAT / T1 sem SAT Paciente 
Direito Esquerdo Direito Esquerdo 
MGAS 0,71 0,59 0,80 0,86 
TRC 0,62 0,48 0,47 0,65 
ECN 0,40 0,44 0,72 0,69 
GVM 0,34 0,32 0,83 0,86 
MRSL 0,41 0,40 0,76 0,66 
MAS 0,56 0,61 0,86 0,88 
SML 0,44 0,49 0,76 0,83 
SRS 0,49 0,49 0,76 0,83 
Média (DP) 0,50 (0,13) 0,48 (0,09) 0,75 (0,12) 0,78 (0,10) 
DP = desvio-padrão; SAT = saturação de gordura 
 
Tabela 3 – ÍNDICE EM T2 NO GRUPO III – INDIVÍDUOS NORMAIS 
T2 Masseter / T2 Substância BrancaPaciente 
Direito 
AA 
TSA 
BC 
ECS 
EE 
GS 
JL 
HHAB 
FVL 
MRS 
0,39 
0,34 
0,35 
0,37 
0,38 
0,38 
0,28 
0,38 
0,36 
0,38 
Média (DP) 0,36 (0,03) 
DP = desvio-padrão 
 
Com o objetivo de verificar a possibilidade de se agrupar, em uma única medida, 
as informações de ambos os lados das variáveis observadas nos grupos I e II, foi 
estimado o coeficiente de correlação intraclasse. As estimativas iniciais deste 
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coeficiente não mostraram uma boa reprodutibilidade entre a análise gráfica de Bland-
Altman. Por intermédio das informações deste gráfico, optou-se em retirar um paciente 
do grupo I. É importante ressaltar que, o coeficiente de correlação intraclasse estimado 
sem este paciente, produziu maior reprodutibilidade, permitindo o adequado uso da 
média como uma medida-resumo dos lados (Tabela 4). 
 
Tabela 4 – COEFICIENTES DE CORRELAÇÃO INTRACLASSE ESTIMADOS COM A 
AMOSTRA NO TAMANHO ORIGINAL (N=25) E COM A AMOSTRA NO TAMANHO 
REDUZIDO (N=24) 
Variável Coeficiente com n=25 Coeficiente com n=24 
T2 Masseter/ T2 Substância Branca 0,8773 0,8823 
T1 com SAT/ T1 sem SAT 0,7664 0,7597 
SAT = saturação de gordura 
 
Os resultados obtidos e a análise inferencial podem ser observados nas figuras 
7 e 8, e na Tabela 5, respectivamente. 
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Figura 7. Boxplot dos índices T2 masseter/ T2 
Substância Branca, segundo média e grupo. 
 Figura 8. Boxplot do T1 com SAT/ T1 sem SAT 
dos pacientes, segundo média e grupo. 
  
31
Tabela 5 – RESULTADOS INFERENCIAIS DA ANÁLISE DE VARIÂNCIA COM UM 
FATOR FIXO UTILIZANDO AS CORREÇÕES 
Variável Resultado 
T2 masseter/ T2 Substância 
branca 
Os grupos I, II e III não são iguais em média (p=0,074)b 
Grupo I = Grupo II (p=0,771)c 
Grupo I = Grupo III (p=0,196)c 
Grupo II > Grupo III (p=0,033)c 
T1 com SAT /T1 sem SAT Os grupos I e II são iguais em média (p=0,295) 
SAT = saturação de gordura; b Correção de Brown-Forsyth; c Comparações múltiplas de Tamhane. 
 
4.3 Análise dos metabólitos do masseter na espectroscopia por 
ressonância magnética 
 
Na análise dos metabólitos do masseter, inicialmente obtivemos os valores 
absolutos da creatina, colina, lipídio e lactato, em ambos os masseteres, para os 
grupos I e II (anexo 7). As medidas dos lados direito e esquerdo foram unificadas em 
uma média. No grupo III, obtivemos apenas os valores do masseter direito (anexo 8). 
Para cálculo da relação entre os metabólitos e os grupos, utilizamos os seguintes 
índices: creatina/ colina, creatina/ lipídio, creatina/ lactato, lipídio/ lactato, colina/ lactato 
e colina/ lipídio. Estes índices podem ser observados nas tabelas 6, 7 e 8. 
 
Tabela 6 – ÍNDICES DOS METABÓLITOS DA ERM NO MASSETER: GRUPO I – ES 
COM OSTEÓLISE 
Cr / Co Cr / Lip Cr/ Lac Lip / Lac Co / Lac Co / Lip Paciente 
D E D E D E D E D E D E 
CSM 0,63 0,64 0,29 0,20 0,29 0,39 0,99 1,18 0,46 0,38 0,46 0,32 
HNSM 0,59 0,60 0,47 0,52 0,30 0,34 0,66 0,64 0,61 0,56 0,84 0,86 
MRPL 0,42 0,44 0,13 0,12 0,13 0,13 1,00 1,05 0,32 0,30 0,31 0,28 
FSS 0,69 0,60 0,19 0,17 0,27 0,19 1,35 1,08 0,39 0,31 0,28 0,29 
ASAG 0,24 0,63 0,07 0,34 0,05 0,28 0,67 0,84 0,21 0,45 0,32 0,54 
MFS 0,58 0,55 0,19 0,25 0,14 0,22 0,76 0,89 0,25 0,40 0,33 0,45 
OF 0,70 0,81 0,24 0,24 0,24 0,36 0,97 1,47 0,34 0,45 0,35 0,30 
Média (DP) 0,55 
(0,17) 
0,61 
(0,11) 
0,23 
(0,13) 
0,26 
(0,13)
0,20 
(0,10)
0,27 
(0,10)
0,91 
(0,24)
1,02 
(0,27)
0,37 
(0,14) 
0,41 
(0,09) 
0,41 
(0,20)
0,43 
(0,21)
Cr = creatina; Co = colina; Lip = lipídio; Lac = lactato; D = direito; E = esquerdo; DP = desvio-padrão 
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Tabela 7 – ÍNDICES DOS METABÓLITOS DA ERM NO MASSETER: GRUPO II – ES 
SEM OSTEÓLISE 
Cr / Co Cr / Lip Cr/ Lac Lip / Lac Co / Lac Co / Lip Paciente 
D E D E D E D E D E D E 
MGAS 0,52 0,59 0,14 0,25 0,17 0,21 1,22 0,83 0,33 0,35 0,27 0,42 
TRC 0,60 0,68 0,37 0,30 0,21 0,15 0,58 0,50 0,36 0,22 0,62 0,44 
ECN 0,54 0,53 0,38 0,16 0,27 0,21 0,72 1,28 0,50 0,39 0,69 0,30 
GVM 0,28 0,30 0,05 0,06 0,13 0,16 2,46 2,47 0,48 0,52 0,19 0,21 
MRSL 0,55 0,46 0,18 0,24 0,20 0,16 1,12 0,68 0,36 0,35 0,32 0,52 
MAS 0,64 0,56 0,24 0,18 0,17 0,21 0,72 1,18 0,27 0,38 0,37 0,32 
SML 0,47 0,70 0,14 0,16 0,20 0,25 1,36 1,59 0,42 0,36 0,31 0,22 
SRS 0,65 0,50 0,26 0,13 0,23 0,17 0,90 1,30 0,35 0,35 0,39 0,26 
Média (DP) 0,53 
(0,12) 
0,54 
(0,13) 
0,22 
(0,12) 
0,19 
(0,08)
0,20 
(0,04)
0,19 
(0,04)
1,14 
(0,60)
1,23 
(0,62)
0,38 
(0,08) 
0,37 
(0,08) 
0,40 
(0,17)
0,34 
(0,11)
Cr = creatina; Co = colina; Lip = lipídio; Lac = lactato; D = direito; E = esquerdo; DP = desvio-padrão 
 
Tabela 8 – ÍNDICES DOS METABÓLITOS DA ERM NO MASSETER: GRUPO III – 
INDIVÍDUOS NORMAIS 
Paciente Cr / Co Cr / Lip Cr/ Lac Lip / Lac Co / Lac Co / Lip 
AA 1,03 0,22 0,30 1,35 0,29 0,21 
TSA 0,72 0,19 0,28 1,63 0,39 0,27 
BC 1,00 0,13 0,22 1,74 0,22 0,13 
ECS 0,87 0,11 0,18 1,61 0,21 0,13 
EE 1,04 0,17 0,50 2,81 0,48 0,17 
GS 0,89 0,15 0,24 1,60 0,27 0,17 
JL 1,00 0,2 0,25 1,28 0,25 0,2 
HHAB 0,98 0,21 0,46 2,52 0,46 0,24 
FVL 1,1 0,25 0,68 2,75 0,62 0,22 
MRS 0,85 0,21 0,34 1,64 0,40 0,21 
Média (DP) 0,95 (0,11) 0,18 (0,04) 0,35 (0,16) 1,89 (0,57) 0,36 (0,13) 0,20 (0,05) 
Cr = creatina; Co = colina; Lip = lipídio; Lac = lactato; D = direito; E = esquerdo; DP = desvio-padrão 
A comparação entre os três grupos foi feita através da análise de variância com 
um fator fixo, acompanhada das comparações múltiplas de Bonferroni ou de Tamhane 
quando necessário, além do uso das correções de Brown-Forsyth, na ausência da 
suposição de homocedasticidade (igualdade de variâncias) entre os grupos. 
As estimativas iniciais deste coeficiente não mostraram uma boa 
reprodutibilidade entre a análise gráfica de Bland-Altman. Por intermédio das 
informações deste gráfico, optou-se em retirar um paciente do grupo l. É importante 
  
33
ressaltar que, o coeficiente de correlação intraclasse estimado sem este paciente, 
produziu maior reprodutibilidade, permitindo o adequado uso da média como uma 
medida-resumo dos lados (Tabela 9). 
 
Tabela 9 – COEFICIENTES DE CORRELAÇÃO INTRACLASSE ESTIMADOS COM A 
AMOSTRA NO TAMANHO ORIGINAL (N=25) E COM A AMOSTRA NO TAMANHO 
REDUZIDO (N=24) 
Variável Coeficiente com n=25 Coeficiente com n=24 
Creatina/ Colina 0,4509 0,6865 
Creatina/ Lipídio 0,5349 0,6976 
Creatina/ Lactato 0,3576 0,5897 
Lipídio/ Lactato 0,7795 0,7762 
Colina/ Lactato 0,4118 0,5732 
Colina/ Lipídio 0,5920 0,6369 
 
Os valores puros dos metabólitos creatina, colina, lipídio e lactato podem ser 
vistos nas figuras 9 a 12. 
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Figura 9. Boxplot do valor da creatina dos 
pacientes, segundo média e grupo. 
 Figura 10. Boxplot do valor da colina dos 
pacientes, segundo média e grupo. 
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Figura 11. Boxplot do valor do lipídio dos 
pacientes, segundo média e grupo. 
 Figura 12. Boxplot do valor do lactato dos 
pacientes, segundo média e grupo. 
  
A análise inferencial dos valores absolutos dos metabólitos pode ser observada 
na Tabela 10. 
 
Tabela 10 – RESULTADOS INFERENCIAIS DA ANÁLISE DE VARIÂNCIA COM UM 
FATOR FIXO UTILIZANDO AS CORREÇÕES 
Variável Resultados 
Creatina Os grupos I, II e III apresentam a mesma média (p=0,424) 
Colina Existe uma tendência dos grupos I, II e III não apresentarem a mesma 
média (p=0,094). 
Grupo I = Grupo II (p>0,999) 
Grupo I > Grupo III (p=0,108) 
Grupo II = Grupo III (p=0,485) 
Lipídio Os grupos I, II e III apresentam a mesma média (p=0,966) 
Lactato Os grupos I, II e III não apresentam a mesma média (p<0,001) 
Grupo I = Grupo II (p>0,999) 
Grupo I < Grupo III (p<0,001) 
Grupo II < Grupo III (p<0,001) 
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Os resultados em relação aos índices dos metabólitos estudados podem ser 
observados nas figuras 13 a 18 e a análise inferencial destes índices está relacionada 
na tabela 11. 
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Figura 13. Boxplot do índice Creatina/ Colina dos 
pacientes, segundo média e grupo. 
 Figura 14. Boxplot do índice Creatina/ Lipídio dos 
pacientes, segundo média e grupo. 
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pacientes, segundo média e grupo. 
 Figura 16. Boxplot do índice Lipídio/ Lactato dos 
pacientes, segundo média e grupo. 
 
  
36
1086N =
Grupo
IIIIII
M
éd
ia
 d
os
 la
do
s 
do
 ín
di
ce
 d
e 
C
ol
in
a/
La
ct
at
o ,7
,6
,5
,4
,3
,2
,1
 
1086N =
Grupo
IIIIII
M
éd
ia
 d
os
 la
do
s 
do
 ín
di
ce
 d
e 
C
ol
in
a/
Li
pí
di
o 1,0
,8
,6
,4
,2
0,0
Figura 17. Boxplot do índice Colina / Lactato dos 
pacientes, segundo média e grupo. 
 Figura 18. Boxplot do índice Colina/ Lipídio dos 
pacientes, segundo média e grupo. 
 
Tabela 11 – RESULTADOS INFERENCIAIS DA ANÁLISE DE VARIÂNCIA COM UM 
FATOR FIXO UTILIZANDO AS CORREÇÕES 
Variável Resultados 
Creatina/ Colina Os grupos I,II e III não são todos iguais em média (p<0,001) 
Grupo I = Grupo II (p=0,784)a 
Grupo I < Grupo III (p<0,001)a 
Grupo II < Grupo III (p<0,001)a 
Creatina/ Lipídio Os grupos I, II e III são iguais em média (p=0,314) 
Creatina/ Lactato Os grupos I, II e III não são todos iguais em média (p=0,019)b 
Grupo I = Grupo II (p=0,423)c 
Grupo I = Grupo III (p=0,355)c 
Grupo II < Grupo III (p=0,040)c 
Lipídio/ Lactato Os grupos I, II e III não são todos iguais em média (p=0,005) 
Grupo I = Grupo II (p>0,999)a 
Grupo I < Grupo III (p=0,009)a 
Grupo II < Grupo III (p=0,025)a 
Colina/ Lactato Os grupos I, II e III são iguais em média (p=0,790) 
  
Colina/ Lipídio 
Os grupos I, II e III não são todos iguais em média (p=0,004) 
Grupo I = Grupo II (p>0,999)a 
Grupo I > Grupo III (p=0,007)a 
Grupo ll > Grupo lll (p=0,029)a 
a Comparações múltiplas de Bonferroni; b Correção de Brown-Forsyth; c Comparações múltiplas de Tamhane. 
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4.4 Análise da morfologia do masseter 
 
O estudo da associação entre as variáveis dos achados da morfologia e grupo 
foi inicialmente feito através da construção de tabelas de contingência, conforme 
podemos observar nas tabelas 12 a 17. 
 
Tabela 12 – DISTRIBUIÇÃO DOS INDIVÍDUOS, 
SEGUNDO PRESENÇA DE ATROFIA (figura 
19) E GRUPO  
Presença de atrofia GRUPO  
 I II III Total  
Não tem - 2 7 9  
Somente lado direito - - 1 1  
Ambos os lados 7 6 2 15  
Total 7 8 10 25  
       
      
Figura 19. Atrofia bilateral do masseter. 
 
Tabela 13 – DISTRIBUIÇÃO DOS INDIVÍDUOS, 
SEGUNDO PRESENÇA DE SUBSTITUIÇÃO 
GORDUROSA (figura 20) E GRUPO  
Presença de SG GRUPO  
 I II III Total  
Não tem 3 2 8 13  
Somente lado direito - 1 2 3  
Somente lado esquerdo - 1 - 1  
Ambos os lados 4 4 - 8  
Total 7 8 10 25  
      
Figura 20. Substituição Gordurosa 
bilateral do masseter. 
 
  
38
 
  
Tabela 14 – DISTRIBUIÇÃO DOS INDIVÍDUOS, 
SEGUNDO PRESENÇA DE MORFOLOGIA 
CONVEXA (figura 21) E GRUPO  
Presença de MConv GRUPO  
 I II III Total  
Não tem 4 1 - 5  
Somente lado direito 1 1 - 2  
Somente lado esquerdo 1 3 1 5  
Ambos os lados 1 3 9 13  
Total 7 8 10 25  
      
Figura 21. Morfologia externa de 
aspecto convexo do masseter. 
 
 
 
Tabela 15 – DISTRIBUIÇÃO DOS INDIVÍDUOS, 
SEGUNDO PRESENÇA DE MORFOLOGIA 
RETIFICADA (figura 22) E GRUPO  
Presença de MR GRUPO  
 I II III Total  
Não tem 1 3 9 13  
Somente lado direito 2 3 1 6  
Somente lado esquerdo 1 1 - 2  
Ambos os lados 3 1 - 4  
Total 7 8 10 25  
      
Figura 22. Morfologia externa de 
aspecto retificado do masseter. 
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Tabela 16 – DISTRIBUIÇÃO DOS INDIVÍDUOS, 
SEGUNDO PRESENÇA DE MORFOLOGIA 
CÔNCAVA (figura 23) E GRUPO  
Presença de MConc GRUPO  
 I II III Total  
Não tem 6 8 10 24  
Somente lado esquerdo 1 - - 1  
Total 7 8 10 25  
      
      
      
Figura 23. Morfologia externa de 
aspecto côncavo do masseter. 
 
 
Tabela 17 – DISTRIBUIÇÃO DOS INDIVÍDUOS, 
SEGUNDO PRESENÇA DE SIMETRIA (figura 
24) E GRUPO  
Presença de simetria GRUPO  
 I II III Total  
Assimétrico 3 5 2 10  
Simétrico 4 3 8 15  
Total 7 8 10 25  
      
      
      
Figura 24. Assimetria do masseter. 
 
Com o objetivo de confirmar ou refutar as suspeitas de associação entre os 
achados e os grupos foi aplicada a extensão do teste exato de Fisher. Os resultados 
estão resumidos na tabela 18. 
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Tabela 18 – ASSOCIAÇÕES ENTRE OS ACHADOS MORFOLÓGICOS E GRUPO 
Variáveis comparadas Resultados 
Presença de Atrofia e 
Grupo 
Existe associação entre presença de atrofia e grupo 
(p=0,004) 
Os grupos I e II têm mais Atrofia que o grupo III 
Presença de Substituição 
Gordurosa e Grupo 
Existe associação entre presença de SG e grupo 
(p=0,018) 
Os grupos I e II têm mais SG que o grupo III 
Presença de Morfologia 
Convexa e Grupo 
Existe associação entre presença de M. Convexa e grupo 
(p=0,006) 
O grupo III têm mais M. Convexa que os demais grupos 
Presença de Morfologia 
Retificada e Grupo 
Existe associação entre presença de M. Retificada e 
grupo (p=0,017) 
Os grupos I e II tem mais M. Retificada que o grupo III 
Presença de Morfologia 
Côncava e Grupo 
Não existe associação entre presença de M. Côncava e 
grupo (p=0,280) 
Presença de Simetria e 
Grupo 
Não existe associação entre presença de Simetria e grupo 
(p=0,236) 
 
 
4.4 Análise das variáveis clínicas e sua relação com a osteólise 
 
A distribuição variáveis clínicas e sua relação com a osteólise encontram-se nas 
tabelas 19 e 20. 
 
 Tabela 19 – VARIÁVEIS CLÍNICAS GRUPO I: PACIENTES COM OSTEÓLISE 
Paciente Sexo Idade (anos) Tempo de 
Doença (anos) 
Abertura de 
Boca (mm)
Presença 
de Dentes 
Lado da 
Osteólise
CSM F 44 9 32 Total D 
HNSM F 38 7 34 Parcial D + E 
MRPL F 56 6 32 Total D + E 
FSS M 27 6 25 Total E 
ASAG F 46 8 24 Parcial D + E 
MFS F 47 5 25 Parcial D + E 
OF M 47 10 45 Parcial D + E 
Média (DP)  43,57 (9,03) 7,29 (1,80) 31 (7,39)   
DP = desvio-padrão; F = feminino; M = masculino; D = direito; E = esquerdo. 
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Tabela 20 – VARIÁVEIS CLÍNICAS GRUPO II: PACIENTES SEM OSTEÓLISE 
Paciente Sexo  Idade (anos) Tempo de 
Doença (anos) 
Abertura de 
Boca (mm) 
Presença de 
Dentes 
MGAS F 35 7 23 Parcial 
TRC F 46 5 26 Total 
ECN F 35 4 41 Parcial 
GVM F 47 7 44 Total 
MRSL F 52 8 38 Parcial 
MAS F 44 4 40 Parcial 
SML F 43 6 27 Total 
SRS F 49 5 49 Total 
Média (DP)  43,88 (6,15) 5,75 (1,49) 36 (9,47)  
DP = desvio-padrão; F = feminino. 
 
O gráfico da figura 25 mostra a distribuição dos grupos em relação à variável 
tempo de doença. Com o objetivo de investigar se o Grupo I tem tempo médio de 
doença igual ao Grupo II, aplicou-se o teste t-Student, cujo resultado mostra que o 
Grupo I tem tempo médio de doença maior que o Grupo II (p=0,003). 
Com relação à variável medida da abertura bucal encontrada nos pacientes dos 
grupos I e II, podemos observar os resultados da figura 26. Para comparação entre as 
médias dos dois grupos, foi utilizado o teste t-Student, cujos resultados revelaram que 
ambos os grupos tem a mesma abertura média de boca (p=0,280). 
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Figura 25. Boxplot do tempo de doença dos 
indivíduos, segundo grupo. 
 Figura 26. Boxplot da abertura de boca dos 
indivíduos, segundo grupo. 
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O comportamento da relação entre abertura de boca e tempo de doença, 
segundo os grupos foi feito através da estimação do coeficiente de correlação linear de 
Pearson, conforme é observado nos diagramas de dispersão (Figura 27). Com base no 
coeficiente de correlação linear de Pearson de 0,676 (p=0,095), podemos considerar 
que, para os indivíduos do grupo I, existe uma moderada correlação linear crescente 
entre abertura de boca e tempo de doença. 
No grupo II, a distribuição das informações de abertura de boca e tempo de 
doença visualmente não se mostraram relacionadas (Figura 28) fato este também 
confirmado pelo coeficiente de correlação linear de Pearson de 0,223 (p=0,596). 
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Figura 27. Distribuição da abertura de boca e 
tempo de doença nos indivíduos do Grupo I. 
 Figura 28. Distribuição da abertura de boca e 
tempo de doença dos indivíduos do Grupo II. 
 
 
Quanto à presença de dentes, os pacientes foram classificados em dentados 
totais ou dentados parciais. Consideramos dentados parciais aqueles que não 
apresentavam a bateria dental posterior, sendo ela unilateral ou bilateral, superior e/ ou 
inferior (Figura 29). 
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Figura 29. Distribuição dos indivíduos, segundo grupo e presença de dentes. 
 
O teste de associação exato de Fisher mostrou que não há relação entre 
presença de dentes e grupo (p>0,999). 
Com o objetivo de verificar a relação entre a presença de dentes e o lado da 
osteólise foi elaborada uma tabela de contingência (Tabela 21). 
 
Tabela 21 – DISTRIBUIÇÃO DOS INDIVÍDUOS, SEGUNDO PRESENÇA DE DENTES 
E LADO DA OSTEÓLISE 
Presença de dentes Lado da Osteólise 
 Direito Esquerdo Ambos Total 
Parcial - - 4 4 
Total 1 1 1 3 
Total 1 1 5 7 
 
A associação entre essas variáveis foi investigada por intermédio da extensão 
do teste exato de Fisher, cujo resultado mostrou que não existe associação entre elas 
(p=0,143). 
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5 DISCUSSÃO 
 
O envolvimento do masseter e da mandíbula na ES ainda é pouco conhecido e 
explicado. As áreas de osteólise ocorrem predominantemente nas zonas de 
proeminência óssea, onde a pele endurecida exerce uma pressão local, que, associada 
à isquemia, desencadeia a reabsorção óssea (7,8,62,64,65,73). Essa teoria, aceita para a 
etiopatogenia do acrosteólise, foi transposta para justificar o envolvimento do ângulo da 
mandíbula. Entretanto, esta proposta não explica o acometimento do côndilo, ramo 
ascendente e processo coronóide, localizados em regiões mais profundas da face 
(11,15,66), bem como nos relatos de osteólise em pacientes que não apresentaram 
envolvimento cutâneo (15,63).  
As áreas da mandíbula acometidas pela osteólise coincidem com as zonas de 
inserção dos músculos da mastigação, produzindo imagens radiográficas 
características, que não são observadas em nenhuma outra doença (11,14,64,67,71,73). 
Baseado em estudos sobre a microvascularização da mandíbula, Ramon et al (11) 
propõe que a osteólise tem origem na isquemia muscular decorrente dos fenômenos 
vasculares patológicos da ES.  
Estudos em modelos animais(26) e em humanos(27) sobre a origem da 
vascularização do masseter e da mandíbula suportam a teoria que a osteólise está 
relacionada com o envolvimento deste músculo pela ES. O masseter apresenta 
extensa vascularização, com 4 grupos arteriais principais (24), além de contar com alta 
densidade de capilares por mm2 e de menor diâmetro em relação aos músculos da 
mímica facial e dos membros (25).  
Estudos de grupamentos musculares em pacientes com ES, por meio da 
ressonância magnética, mostraram a presença de hipersinal tanto em T1 quanto em 
T2, indicando a presença de inflamação e substituição gordurosa (47,48). Nossos 
resultados demonstraram que a análise da intensidade do sinal em T1 não mostrou 
diferença significante entre os pacientes com e sem osteólise. Por outro lado, o sinal 
em T2 mostrou variabilidades diferentes nos três grupos, o que levou a necessidade do 
uso das correções. Os pacientes sem osteólise mostraram maior intensidade de sinal 
em relação aos indivíduos normais (p=0,033), no entanto não houve diferença 
significante entre estes e o grupo com osteólise. Como a presença de edema não foi 
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detectada em nenhum paciente, inferimos que o hipersinal no masseter foi decorrente 
principalmente da substituição gordurosa, confirmando observações prévias (31). Esta 
informação foi reavaliada na análise morfológica do masseter, onde visualmente 
encontramos maior quantidade de substituição gordurosa nos pacientes sem osteólise.  
Sabemos por estudos prévios que o masseter apresenta uma predominância de 
fibras do tipo I (oxidativas), que são resistentes à fadiga, e que associado a uma 
grande rede capilar, predispõe o masseter a exercer uma atividade energética com alto 
potencial aeróbico (45,77). Ainda segundo Plesh et al (45), a dor exerce um mecanismo de 
proteção à fadiga no masseter, e é decorrente do acúmulo de produtos finais do 
metabolismo e do esgotamento dos metabólitos locais.  
Realizamos a seqüência de espectroscopia de hidrogênio por RM, com o 
objetivo de avaliar as alterações metabólicas nos grupos estudados. Optamos pelo 
hidrogênio, por ser o átomo mais abundante no organismo, apresentar maior 
sensibilidade, maior facilidade de execução e interpretação, e capacidade de investigar 
um maior número de metabólitos em relação ERM-31P (46,78). Entretanto, a ERM-31P é 
mais empregada para o estudo do “status” energético do músculo, por exibir picos de 
várias moléculas relacionadas à atividade muscular: PCr, Pi, α-ATP, ß-ATP, e γ-ATP. 
Por esse motivo, os escassos estudos sobre o masseter empregaram a ERM-31P, 
avaliando suas alterações metabólicas apenas sob o ponto de vista energético, em 
condições como a atividade (79) e o repouso (77), na composição de suas fibras (80), na 
hipertrofia do masseter (81), no bruxismo (43) e no padrão de crescimento craniofacial (19). 
Em nosso estudo, a creatina foi o componente da cadeia energética avaliado. 
Ela atua como substrato da creatina quinase, que transfere o grupo fosfato do ATP 
para a Cr, para a produção da PCr. Este, por sua vez, é o composto de 
armazenamento utilizado para a produção de energia durante o trabalho muscular (42). 
Observamos que os valores da creatina foram estatisticamente iguais nos três grupos 
(p=0,424), porém como o índice Pi/ PCr não foi estudado, não foi possível concluir se 
houve alteração na demanda energética do masseter. Por outro lado, estudo prévio 
com ERM-H encontrou maior concentração de creatina no masseter de pacientes com 
DTM, indicando maior intensidade e/ ou freqüência das reações bioquímicas 
necessárias para a manutenção das funções musculares (44).  
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No tecido cerebral os valores de creatina são estáveis em várias doenças (42,46), 
porém o mesmo não se pode afirmar em relação ao músculo esquelético, onde alguns 
estudos sobre o metabolismo energético em doenças reumáticas mostraram resultados 
variáveis. Empregando a ERM-31P em músculos dos membros inferiores, alguns 
estudos observaram aumento no índice Pi/ PCr nos pacientes com ES e polimiosite 
(47,60), o que indica a presença de doença muscular isquêmica. Por outro lado, estudos 
por meio da ERM-H mostraram diminuição da concentração de creatina na panturrilha 
de pacientes com síndrome mialgia-eosinifilia (82), e com distrofia muscular de 
Duchenne (83). Entretanto, se considerarmos a grande presença de atrofia e 
substituição gordurosa no masseter dos pacientes com ES, não foi possível 
estabelecer uma relação entre o perfil energético e a alteração morfológica.  
Com relação ao aspecto técnico da aquisição da seqüência de ERM, para o 
posicionamento do “voxel” no interior do masseter não foram consideradas as porções 
superficiais e profundas do músculo. Estudos prévios observaram em situação de 
repouso, aumento do nível de PCr na porção superficial, rica em fibras tipo II, em 
relação à profunda (45,80). Isto indica a predominância de fibras oxidativas na porção 
superficial. Considerando que as fibras tipo I formam mais de 70% do masseter, sua 
maior freqüência na região profunda e sua disposição vertical são relacionadas à sua 
função de manutenção do controle postural da mandíbula (45,80). Este fato explica o alto 
índice Pi/ PCr, que reflete a atividade fosforilativa, nesta região (45,77). Com isto, 
podemos inferir que fenômenos isquêmicos nesta região poderiam acarretar, em parte, 
diminuição da função muscular. Considerando a teoria da matriz funcional, onde o 
desenvolvimento do ângulo é necessariamente dependente da função muscular (84) 
que, aliado a presença das alterações vasculares obliterativas próprias da ES, 
explicaria, pelo menos parcialmente, a presença da osteólise, uma vez que não 
conseguimos demonstrar com nossa metodologia diferenças nas concentrações de 
creatina nestes pacientes. 
Em relação à presença do lactato, os pacientes com ES mostraram menor 
concentração em relação aos indivíduos sãos (p=0,001). Por outro lado, em nosso 
estudo não houve diferença entre os pacientes com e sem osteólise (p=0,999). Estudo 
“in vitro” sobre o metabolismo muscular na distrofia muscular de Duchenne demonstrou 
diminuição do nível do lactato em relação aos indivíduos normais: a diminuição da 
concentração do lactato indica redução da atividade glicolítica ou mesmo diminuição da 
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sua concentração no músculo (83). Em nosso estudo, podemos interpretar este achado 
supondo que os fenômenos vasculares relacionados à ES não estão diminuindo a 
capacidade aeróbica do masseter, pois não estaria havendo o recurso da glicólise 
anaeróbia (sistema do ácido lático), do mesmo modo que não houve alteração da 
demanda energética (creatina). Deste modo, estes fenômenos não atuariam 
significantemente no masseter, ou atuariam de forma parcial, de maneira que a extensa 
rede vascular do masseter estaria de certa forma suprindo suas necessidades 
energéticas oxidativas, apesar das alterações morfológicas observadas. Sendo assim, 
ambos os fatores bioquímicos não parecem ter contribuição significativa na gênese da 
osteólise, segundo nossas observações.  
O lipídio, da mesma forma que a creatina, não mostrou diferenças significantes 
entre os grupos estudados (p=0,966). O aumento da sua concentração está 
relacionado com processos de degradação celular e necrose (46), e seu aumento foi 
observado no masseter em pacientes com DTM (44). Os picos de lipídio observados não 
foram capazes de determinar sua origem, intra ou extra celular, portanto não foi 
possível estabelecer relação com a substituição gordurosa e com o hipersinal em T2, 
observado nos pacientes com ES. 
A colina foi o único metabólito estudado que se mostrou aumentado nos 
pacientes com osteólise, em relação aos pacientes normais (p=0,108). O aumento da 
colina reflete um processo de proliferação celular e evidência de fenômenos de síntese 
na membrana celular, como aqueles observados em doenças neoplásicas, estando 
aumentado em relação ao músculo normal (46,85). Por outro lado, sua diminuição pode 
demonstrar anomalias da membrana, como foi observado em pacientes com distrofia 
muscular de Duchenne (83). A elevação da colina pode estar relacionada à proliferação 
celular e/ ou ao aumento da sua densidade e, além disto, processos inflamatórios 
podem também demonstrar picos de colina, resultante da presença de uma grande 
população de células inflamatórias (85). Sendo assim, a maior concentração de colina 
nos pacientes com osteólise pode estar relacionado aos mecanismos fisiopatológicos 
que acometem o fibroblasto na ES (50), e ao aumento do tecido conjuntivo no epimísio e 
no perimísio(2) . Além disto, observou-se que na ES a hipóxia tecidual induz à 
neoangiogênese, e que ocorre uma intensa proliferação da camada íntima vascular (56). 
Portanto, a elevação da colina pode ser o produto dos fenômenos acima, bem como 
  
48
expressar a atividade inflamatória no masseter, sendo que estes fatores poderiam ter 
participação na gênese da osteólise. 
De forma geral, as medidas dos valores puros dos metabólitos estudados 
variaram bastante, como pode ser observado pela magnitude do desvio-padrão 
encontrado. Isto pode ser decorrente da pequena amostra examinada ou mesmo 
devido às variabilidades próprias dos valores. A análise individual em um paciente com 
osteólise unilateral demonstrou o aumento médio de quatro vezes, no lado da osteólise, 
dos valores puros dos quatro metabólitos. Este resultado não foi reproduzido em 
termos de conjunto do grupo. Os achados da ERM-H devem ser interpretados com 
cuidado, pois podem ser conseqüência da interação de fatores como grau de atividade 
da doença, grau do envolvimento muscular e mesmo sofrer influência de 
medicamentos usados para controle da doença, como os corticosteróides (78). Por outro 
lado, este exame mostra alterações bioquímicas mesmo em pacientes sem evidência 
clínica ou morfológica de alteração muscular (60). 
Avaliamos, além dos valores puros dos metabólitos obtidos na ERM-H, as 
relações dos valores entre si para verificar sua atividade em conjunto. Os índices 
creatina/ lipídio (p=0,314) e colina/ lactato (p=0,790) foram estatisticamente os mesmos 
em todos os grupos. Por outro lado, os demais índices mostraram variações 
significantes, a saber: creatina/ colina (p<0,001), creatina/ lactato (p=0,019), lipídio/ 
lactato (p=0,005) e colina/ lipídio (p=0,004). Tais resultados corroboram as informações 
sobre os valores absolutos. Estudos prévios mostraram que os índices colina/ lipídio e 
creatina/ lipídio estão diminuídos em pacientes com polimiosite (78), enquanto que nós 
observamos aumento no primeiro índice e ausência de variação no segundo, nos 
pacientes com ES. Do mesmo modo, os pacientes com ES apresentaram menor índice 
de creatina/ colina e de lipídio/ lactato, em relação aos pacientes normais. Em relação 
ao índice creatina/ lactato, apenas os pacientes sem osteólise mostraram diminuição 
em relação aos normais.  
A atrofia e a substituição gordurosa são as principais alterações morfológicas 
observadas em estudos imaginológicos em diversos grupamentos musculares na ES 
(47,48). Esta atrofia seria na maioria das vezes resultante do desuso pelas contraturas 
articulares e pela cronicidade da doença (2,6). A atrofia, em graus variáveis, foi também 
observada em outras doenças reumáticas, como a polimiosite e a síndrome mialgia 
eosinofilia (78,82). Entretanto, nenhum desses estudos em série incluiu o masseter. 
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Encontramos apenas relatos de caso desse envolvimento, onde a paciente 
apresentava osteólise unilateral cujo masseter mostrou-se atrofiado e com diminuição 
na atividade eletromiográfica (14). Por outro lado, Ruprecht et al (15), não encontrou 
alteração morfológica no masseter em paciente com osteólise bilateral, empregando a 
ressonância magnética. 
Alguns autores investigaram clinicamente as alterações no masseter em 
pacientes com osteólise, tendo sido observado atrofia do músculo ipsilateral (62,65,70,71). 
Entretanto, a ausência de parâmetros de mensuração confiáveis, a variabilidade 
interindividual (36) e a subjetividade na interpretação (29) fizeram com que a avaliação 
clínica não fosse incluída em nosso estudo. 
Na análise da atrofia, nosso estudo mostrou que os pacientes com osteólise 
apresentaram atrofia bilateral do masseter em 100% dos casos, enquanto que nos 
pacientes sem osteólise, este valor foi de 75%, numa proporção de 1,3:1. Com esta 
análise descritiva não é possível afirmar que a atrofia está mais presente nos pacientes 
com osteólise de ângulo, porém a presença de atrofia em todos os pacientes com ES, 
grupos l e ll, foi significantemente maior em relação aos pacientes normais (p=0,004). 
Com base nestes achados, podemos afirmar que a atrofia está relacionada à presença 
da ES, sendo que a osteólise não representa, aparentemente, um fator significativo. 
Este fato vem corroborar estudos prévios demonstrando que o masseter pode estar 
envolvido em doenças sistêmicas, particularmente as de caráter crônico (16,29).  
Com relação à presença de substituição gordurosa, observamo-na em 57,1% 
dos pacientes com osteólise, enquanto que os pacientes sem osteólise a apresentaram 
em 75% dos casos, na proporção de 1:1,3. Em relação aos pacientes normais, todos 
os doentes com ES, grupos I e II, apresentaram maior incidência de substituição 
gordurosa (p=0,018). Muitas doenças musculares resultam em substituição gordurosa 
do músculo normal: geralmente, quanto mais severa clinicamente a doença, maior 
quantidade de substituição pode ser observada (31,33,78) A substituição gordurosa têm 
sido demonstrada também em pacientes com imobilização prolongada da ATM (36). 
Neste raciocínio, o espessamento cutâneo e a limitação da abertura bucal decorrentes 
da ES, que levam a uma restrição dos movimentos mandibulares e diminuição da 
eficiência mastigatória, poderiam estar contribuindo neste processo. Sabemos ainda 
que, numa seqüência de eventos, a gordura passa a ser progressivamente substituída 
por tecido fibroso (33): esta pode ser a explicação para os nossos resultados, onde 
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observamos menos substituição gordurosa e mais atrofia nos pacientes com maior 
tempo de doença.  
O masseter é facilmente reconhecido na imagem de RM, apresentando-se como 
uma estrutura ovalada, de formato biconvexo, onde sua origem e inserção podem ser 
observadas no plano coronal (29). Em nossa pesquisa, adotamos a observação da 
margem externa, observada no plano coronal, onde a intensidade do sinal contrasta 
visualmente com o hipersinal da glândula parótida (29). O contorno anatômico é 
considerado na avaliação do envolvimento de diversos grupamentos musculares em 
várias condições sistêmicas (30). Zanoteli et al (31), avaliando o masseter em indivíduos 
com distrofia miotônica, observaram 80% de retificação. Em nosso estudo, os 
pacientes com ES apresentaram mais morfologia retificada do que os indivíduos sadios 
(p=0,017), e na observação entre os grupos com ES, 64% dos pacientes com osteólise 
apresentaram retificação do masseter, enquanto que no grupo sem osteólise este valor 
foi de 43%. Em contrapartida, a morfologia convexa foi previsivelmente mais observada 
nos indivíduos normais (p=0,006), em comparação aos pacientes com ES. Por outro 
lado, observamos a morfologia externa côncava em apenas um paciente com osteólise 
(p=0,280). Na ES, o espessamento e a fixação da pele sobrejacente ao músculo pode 
eventualmente influenciar na conformação externa do masseter. Esta hipótese poderia 
ser avaliada empregando o segmento facial do “score” cutâneo de Rodnan (57) e 
relacionando com a imagem do músculo; esta variável não foi objeto de nosso estudo 
pois não obtivemos o valor do “score” no mesmo momento em que o exame foi 
realizado. Além disto, a distância que separa a margem externa do masseter com o 
plano cutâneo é variável, sendo que as mulheres apresentam uma camada fibrolipídica 
maior que os homens (32). 
Em relação à simetria, não observamos diferença entre os três grupos 
(p=0,236). No grupo I, notamos assimetria do masseter em dois pacientes com 
osteólise unilateral e em um caso bilateral, totalizando 42,8%. Por outro lado, os 
pacientes sem osteólise apresentaram 62,5% de assimetria. Encontramos também 
assimetria nos pacientes normais (20%), confirmando observações prévias onde o 
masseter foi o músculo da mastigação, em indivíduos normais, que apresentou o maior 
grau de variabilidade, inclusive em relação à simetria (36). Este achado é válido também 
para as anomalias músculo-esqueletais de desenvolvimento, tais como hemiatrofia e/ 
ou hemihipertrofia mandibular (16). 
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A limitação de abertura bucal é um achado comum na ES, possivelmente 
relacionado ao espessamento cutâneo característico da doença (9,10,13,86,87). Algumas 
poucas casuísticas procuraram quantificar objetivamente esta redução na ES (9,13,88). O 
valor médio de 47±5,1 mm foi obtido em indivíduos sadios. Nos pacientes com 
osteólise, a média de abertura foi de 31± 7,39 mm, enquanto que para os pacientes 
sem osteólise a média encontrada foi de 36± 9,47 mm. Em ambos os grupos, a medida 
da abertura bucal mostrou-se diminuída em relação à medida controle, p=0,003 e 
p=0,036, respectivamente. Alguns fatores, tais como número de pacientes estudados, 
tempo de doença e método de mensuração de abertura bucal empregado podem 
determinar variações nestes resultados (9,64). 
Quando comparamos exclusivamente os pacientes com ES, observamos que o 
grupo com osteólise apresentou a mesma abertura média em relação ao grupo sem 
osteólise (p=0,280). Estes achados são discordantes com os encontrados na literatura, 
onde os pacientes com osteólise apresentaram discreta diminuição da abertura em 
relação aos sem osteólise (13,62). Por outro lado, quando incluímos a variável tempo de 
doença, notamos que nos pacientes com osteólise existe uma tendência moderada no 
aumento da abertura bucal com o decorrer dos anos (p=0,095), enquanto que nos 
pacientes sem osteólise esta tendência não foi observada (p=0,596). Possível 
explicação para este achado seria o fato do espessamento cutâneo mais intenso 
ocorrer nos primeiros 18 a 36 meses do início da doença, seguido de um período 
variável de estabilidade, após o qual apresenta um lento e contínuo declínio (2), com a 
pele assumindo um aspecto atrófico e fino (1,57). 
 A progressiva perda da elasticidade das bochechas e dos lábios torna estas 
regiões endurecidas, acarretando uma diminuição gradual do perímetro labial e da 
abertura máxima bucal (10). Em nosso estudo, esta limitação representou a principal 
queixa dos pacientes em relação ao sistema estomatognático, pela dificuldade na 
mastigação, nas manobras de higiene bucal (13) e mesmo em submeter-se à tratamento 
odontológico. Algumas técnicas empregando exercícios ativos têm sido indicadas com 
algum sucesso, conseguindo ampliar os movimentos mandibulares (10,86,87). Em nossa 
casuística, os pacientes referiram melhora transitória após o uso da infusão 
endovenosa de cloridrato de lidocaína à 2%, empregada para atenuar o espessamento 
cutâneo (1). 
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Estudos prévios não encontraram relação direta entre a presença de osteólise e 
o tempo de evolução da doença (9,62,67), porém, a osteólise é detectada entre o quinto e 
o sétimo ano após o diagnóstico da ES (73). Em nosso estudo, observamos que os 
pacientes com osteólise apresentaram um tempo médio de doença maior, 7,29±1,8 
anos, em relação aos pacientes sem osteólise 5,75±1,49 anos, (p=0,003). 
Considerando que o comprometimento sistêmico da doença é maior nos primeiros 
cinco anos de doença (1) e o envolvimento cutâneo é mais intenso até os três primeiros 
anos(2), podemos inferir que o surgimento da osteólise mandibular pode estar 
relacionada tanto ao pico do acometimento cutâneo quanto do visceral, uma vez que a 
osteólise costuma ocorrer em pacientes com maior envolvimento visceral (73). 
A extensão da osteólise não foi quantificada em nosso estudo, apenas sua 
presença ou ausência. A raridade da doença e o fato da osteólise mandibular estar 
presente em um número médio de 25% dos pacientes doentes (13,62,64,67), dificulta a 
padronização nos graus de osteólise. Por este motivo, as casuísticas da literatura 
empregam osteólises em extensões variáveis (8,9,64,67). Nos pacientes do grupo I, a 
osteólise variou desde uma destruição da cortical basal mandibular até intensa 
reabsorção de ângulo, ramo ascendente e côndilo. Além disto, pacientes com longo 
tempo de doença podem apresentar graus leves de osteólise, enquanto que grandes 
destruições podem ser vistas em pacientes com pouco tempo de doença (67). 
Em relação à presença de dentes, os resultados mostraram que a presença de 
dentes não está relacionada com a presença de osteólise, ou seja, a osteólise pode se 
desenvolver tanto em pacientes dentados totais quanto parciais (p>0,999). Os achados 
confirmam os resultados de estudos prévios (64,67). Em nossa amostra excluímos 
pacientes edêntulos totais, pois esta condição poderia influir na análise morfológica, 
onde poderíamos esperar uma diminuição da densidade muscular, implicando em 
atrofia do músculo (89). Adicionalmente, investigamos a relação entre o lado da osteólise 
com a presença de dentes, cujo resultado não mostrou associação (p=0,143). Não 
encontramos estudo semelhante para comparar ou não esta informação. 
Acreditamos que novas pesquisas, com outras casuísticas e outros métodos, 
como por exemplo utilizando a ERM 31P, são necessárias para trazer mais subsídios 
ao conhecimento do envolvimento do sistema estomatognático nos pacientes com 
ESP. Assim sendo, estudos longitudinais poderão dar informações predictivas sobre o 
acometimento do masseter e a osteólise da mandíbula em relação ao curso da doença.  
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6 CONCLUSÕES 
 
Frente a nossa casuística e a metodologia empregada, podemos concluir que: 
 
1. a) Não houve diferença entre o sinal T1 de RM nos pacientes com ESP.  
b) Pacientes com ES sem osteólise, apresentaram maior sinal T2 do que os demais 
grupos. 
c) Os pacientes com ES apresentaram mais atrofia e substituição gordurosa em 
relação aos indivíduos normais. 
d) Os pacientes com ES apresentaram maior frequência de morfologia retificada em 
relação aos indivíduos normais 
e) Não existe diferença de simetria entre os indivíduos normais e doentes 
 
2. a) Os pacientes dos 3 grupos apresentaram os mesmos valores absolutos de 
creatina e lipídio, enquanto que os pacientes com osteólise apresentaram maior 
quantidade de colina, e os pacientes com ESP apresentaram menor quantidade de 
lactato em relação aos indivíduos normais. 
b) Os índices dos metabólitos mostraram que não houve diferença entre os 3 grupos 
para as relações Creatina/Lipídio e Colina/Lactato. Para as demais relações, houve 
diferença significante entre os grupos. 
 
3. a) Os pacientes com osteólise apresentaram maior tempo de doença em relação ao 
grupo sem osteólise. 
b) Todos os pacientes com ES apresentaram a mesma abertura média de boca. 
c) Existe uma correlação crescente entre abertura de boca e tempo de doença nos 
pacientes com osteólise, enquanto que isto não ocorre no grupo sem osteólise. 
d) Não houve relação entre a presença de dentes e a presença de osteólise, e entre a 
presença de dentes e o lado da osteólise. 
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7 ANEXOS 
 
Anexo 1 – Projeto de pesquisa submetido à aprovação do Comitê de Ética Médica da UNIFESP 
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Anexo 2 - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 
A- O(a) paciente __________________________________, ou seu responsável, o Sr_________ 
declara que dá plena autorização ao cirurgião dentista (a) assistente, Dr(a) Marcelo Marcucci, 
inscrito(a) no CROSP sob o nº 43.485 para proceder as investigações necessárias ao diagnóstico do 
seu estado de saúde, bem como executar o procedimento designado de avaliação radiográfica da 
mandíbula e de ressonância magnética dos músculos da mastigação e todos os procedimentos que o 
incluem, inclusive anestesias ou outras condutas médicas que tal tratamento possa requerer, 
podendo o referido profissional valer-se do auxílio dos outros profissionais de saúde. 
Declara, outrossim, que o referido(a) cirurgião dentista(a), atendendo ao disposto nos artigos 56 e 59 
do Código de Ética e no art. 9 da Lei 8078 (abaixo transcritos) e após a apresentação de métodos 
alternativos, sugeriu o procedimento médico de avaliação radiográfica da mandíbula e dos músculos 
da mastigação por ressonância magnética antes apontado, apresentando informações detalhadas 
sobre o diagnóstico e sobre os procedimentos a serem adotados no tratamento proposto para ser 
autorizado.  
B- Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que forma lidas para 
mim, descrevendo o procedimento de radiografia ortopantomográfica e ressonância magnética. 
Foi discutida com o Dr. Marcelo Marcucci a minha decisão de aceitar esse procedimento. Ficaram 
claros para mim quais são os propósitos dos procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e 
riscos destacados na carta de informação anexa. Ficou claro também que as despesas serão 
cobertas pela instituição pública ou privada que tenho direito garantido de acesso aos documentos 
médicos e financeiros relacionados ao procedimento. Concordo voluntariamente com o que será 
realizado e poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, 
sem penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou ao meu 
atendimento neste serviço. 
C- Declaro, ainda, que as informações foram prestadas de viva voz pelo (a) cirurgião dentista, tendo sido 
perfeitamente entendidas e aceitas. 
Declaro, igualmente, estar ciente de que o tratamento adotado não assegura a garantia de cura e que 
a evolução da doença e o resultado do tratamento podem obrigar o (a) cirurgião dentista a modificar 
as condutas inicialmente propostas, sendo que, neste caso, fica o (a) mesmo (a) autorizado(a), desde 
já, a tomar providências necessárias para tentar a solução dos problemas surgidos, segundo seu 
julgamento. 
D- Certifico que o meu cirurgião dentista me informou sobre a natureza e características do tratamento 
proposto, bem como dos resultados esperados e de outras possíveis alternativas de tratamento para 
esta doença, como também os possíveis riscos conhecidos, complicações e benefícios esperados 
relativos ao tratamento proposto e as formas alternativas de tratamento, incluindo o não-tratamento. 
E- Se você tiver qualquer dúvida que não tenha sido esclarecida pelo seu cirurgião dentista sobre 
questões relacionadas aos procedimentos propostos, com implicações éticas relativas a imprudência, 
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negligência ou imperícia, entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa, localizado na Rua 
Botucatu, 572 CJ 14, telefone 5571-1062. 
 
Assinatura do Paciente  _________________________________ 
Assinatura do Responsável _________________________________ 
Cidade ____________________________ Estado _________________________ Data ___/___/______ 
 
Dr. Marcelo Marcucci 
Rua Pirapora 248, 04008060, Paraíso, São Paulo 
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Anexo 3 – Carta de Informação 
 
Estamos realizando um trabalho de pesquisa com pacientes portadores de Esclerose Sistêmica – ES - 
(esclerodermia), que têm como objetivos avaliar algumas alterações clínicas buco-faciais decorrentes da 
doença, como o espessamento cutâneo diminuição do perímetro bucal e diminuição da abertura bucal e 
as alterações imaginológicas dos dentes, ossos e músculos do sistema estomatognático. Através dos 
resultados do experimento poder-se à inserir o exame clínico e imaginológico bucal no diagnóstico e 
como sinalizador de evolução da doença bem como atuar preventivamente nas lesões bucais da doença.  
O estudo será realizado inicialmente com 30 pacientes com diagnóstico consolidado de ES. Todos os 
pacientes serão questionados sobre sintomas buco faciais e examinados para determinação da abertura 
de boca com compasso de ponta seca e régua milimetrada. Em seguida todos os pacientes serão 
submetidos à uma radiografia ortopantomográfica para detecção de alterações dento – ósseas e ao 
estudo dos músculos da mastigação por meio de exame de ressonância magnética.  
Os exames propostos na pesquisa não acarretarão efeitos adversos ou complicações de ordem física, 
psíquica, moral, intelectual, social, cultural ou espiritual no paciente. 
A participação neste estudo é voluntária e se decidir por algum motivo abandonar a pesquisa poderá 
fazê-lo sem com isso perder qualquer possível benefício futuro que os resultados possam trazer. 
Todas as informações serão sigilosas e a identidade dos participantes será mantida em segredo. Poderá 
haver fotografias sem no entanto identificá-lo. Os resultados da pesquisa serão publicados sem a 
identificação do participante. 
Nenhum procedimento trará malefício à sua saúde e não haverá nenhum ônus financeiro para o 
paciente. 
Li ou leram para mim esta carta, estando devidamente informada do seu conteúdo. 
 Todas as minhas perguntas foram respondidas. 
 
Nome:_______________________________________________ 
 
Assinatura:___________________________________________ 
 
Pesquisador:__________________________________________ 
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Anexo 4 – Resultado da análise morfológica do masseter 
Atrofia Sub. Gordurosa Morfologia externa Simetria Paciente Grupo Lado 
Sim Não Sim Não Convexo Retificado Côncavo Sim Não
DIR X  X  X   X  JLM III 
ESQ X  X  X   X  
DIR  X  X X    X GS III 
ESQ  X  X X    X 
DIR X  X  X   X  MRSL II 
ESQ X  X  X   X  
DIR X  X  X    X SML II 
ESQ X  X   X   X 
DIR X  X   X  X  HNSM I 
ESQ X  X  X   X  
DIR  X  X X    X BC III 
ESQ  X  X X    X 
DIR X  X  X   X  MFS I 
ESQ X  X  X   X  
DIR X   X X   X  FVL III 
ESQ X   X X   X  
DIR X   X  X   X SRS II 
ESQ X  X   X   X 
DIR  X  X X   X  AA III 
ESQ  X  X X   X  
DIR X  X   X   X MAS II 
ESQ X  X  X    X 
DIR X  X  X    X FSS I 
ESQ X  X   X   X 
DIR  X  X X   X  EE III 
ESQ  X  X X   X  
DIR X  X  X   X  ECS III 
ESQ X   X X   X  
DIR X  X  X   X  HHB III 
ESQ  X  X X   X  
DIR  X  X X   X  MRS III 
ESQ  X  X X   X  
DIR X  X   X   X TRC II 
ESQ X   X X    X 
DIR X   X  X  X  ASAG I 
ESQ X   X  X  X  
DIR X  X   X   X CM I 
ESQ X  X   X   X 
DIR X   X  X   X OF I 
ESQ X   X   X  X 
DIR X   X  X  X  MRPL I 
ESQ X   X  X  X  
DIR  X  X X   X  GVM II 
ESQ  X  X X   X  
DIR X  X   X   X MGAS II 
ESQ X  X  X    X 
DIR  X  X X   X  ECN II 
ESQ  X  X X   X  
DIR  X  X X   X  TSA III 
ESQ  X  X X   X  
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Anexo 5 –Valores absolutos de T1, T2 e Substância Branca em pacientes com ES – Grupos I e II  
T1 sem Saturação T1 com Saturação T2 Paciente Iniciais Substância 
Branca Direito Esquerdo Direito Esquerdo Direito Esquerdo
1 CSM 287,1 215,4 199,1 144,5 133,1 111,3 104,4 
2 HNSM 271,5 402,9 381,7 244,5 247,6 208 206,7 
3 MRPL 261,8 459,8 511,5 348,5 318,7 145,7 136,4 
4 FSS 269,1 239 234,2 194,6 172,2 119,3 152,2 
5 ASAG 287,4 344,8 308,4 227,8 204,0 127,3 146,7 
6 MFS 313,7 577,5 567,7 344,4 332,2 267,1 288,9 
7 OF 313,8 222,0 206,2 192,4 187,8 103,2 118,7 
8 MGAS 269,8 309,8 284,7 248,8 214,6 193,4 161,3 
9 TRC 291,1 308,7 277,4 145,9 181,3 181,0 141,6 
10 ECN 253,4 233,7 213,4 170,0 148,1 101,4 113,7 
11 GVM 301,2 237,2 226,2 197,4 196,1 104,9 98,1 
12 MRSL 279,8 230,0 261,1 175,1 173,4 115,3 112,7 
13 MAS 265,5 315,2 302,9 272,4 267,7 149,7 164,1 
14 SML 283,4 313,2 285,3 260,3 247,1 125,6 128,2 
15 SRS 270,1 270,8 243,8 207,4 204,4 134,8 134,7 
 
 
Anexo 6 – Valores absolutos de T2 e Substância Branca em indivíduos normais – Grupo III 
Paciente Iniciais Substância Branca T2 
1 AA 281,6 110,6 
2 TSA 281,3 97,7 
3 BC 284,7 101,9 
4 ECS 279,7 104,3 
5 EE 257,6 98,2 
6 GS 293,5 112,8 
7 JL 259,2 72,9 
8 HHAB 262,4 100,5 
9 FVL 281,3 103,2 
10 MRS 265,6 102,3 
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Anexo 7 – Valores absolutos dos metabólitos da ERM em pacientes com ES – Grupos I e II  
Creatina Colina Lipídio Lactato Paciente Iniciais 
Direito Esquerdo Direito Esquerdo Direito Esquerdo Direito Esquerdo 
1 CSM 10,60 6,58 16,70 10,24 35,96 31,60 -35,99 -26,77 
2 HNSM 3,80 4,21 6,79 6,92 8,08 7,98 -12,24 -12,30 
3 MRPL 1,71 5,27 4,06 11,91 12,70 41,77 -12,66 -39,67 
4 FSS 4,41 15,50 -6,37 25,42 -22,08 87,14 -16,25 -80,23 
5 ASAG 2,32 46,30 9,56 73,18 29,78 134,29 -44,10 -159,75 
6 MFS 9,47 7,03 16,30 12,64 49,23 27,92 -64,56 -31,33 
7 OF 7,89 7,10 11,20 8,73 31,91 28,52 -32,76 -19,30 
8 MGAS 11,00 10,00 20,98 16,70 76,29 39,16 -62,24 -46,61 
9 TRC 6,14 10,80 10,19 15,81 16,35 35,45 -28,07 -70,79 
10 ECN 8,42 6,41 15,41 11,99 22,05 39,25 -30,56 -30,45 
11 GVM 1,09 0,95 3,85 3,14 19,70 14,66 -7,98 -5,93 
12 MRSL 2,17 2,81 3,92 6,04 11,90 11,58 -10,60 -16,93 
13 MAS 7,26 9,11 11,25 16,02 29,89 49,79 -41,43 -41,91 
14 SML 1,82 2,08 3,81 2,97 12,23 12,95 -8,98 -8,10 
15 SRS 13,80 9,64 21,00 19,27 52,82 71,40 -58,35 -54,91 
 
 
Anexo 8 – Valores absolutos dos metabólitos da ERM em indivíduos normais – Grupos III 
Paciente Iniciais Creatina Colina Lipídio Lactato 
1 AA 2,70 2,60 11,90 8,79 
2 TSA 2,10 2,90 11,90 7,30 
3 BC 9,10 9,10 70,00 40,20 
4 ECS 2,80 3,20 24,00 14,85 
5 EE 22,60 21,60 126,00 44,75 
6 GS 3,30 3,70 21,70 13,56 
7 JL 2,40 2,40 12,00 9,36 
8 HHAB 5,30 5,40 29,00 11,50 
9 FVL 3,30 3,00 13,20 4,80 
10 MRS 2,90 3,40 13,80  8,38 
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Abstract 
 
Objective: to evaluate the masseter muscle in systemic sclerosis (SS) patients by 
magnetic resonance (MR), regarding the intensity of T1 and T2 tissue signal and the 
morphology; to detect, by the proton magnetic resonance spectroscopy, the 
abnormalities of the creatine, choline, lipids and lactate’s concentration in the masseter, 
and correlate with the mandibular osteolysis; to investigate the correlations of the 
mandibular osteolysis with some clinical findings. Methods: 25 subjects were selected, 
15 with PSS diagnosis and 10 healthy controls. The patients were gathered in 
concordance with the presence (group I) or absence (group II) of the mandibular 
osteolysis. The healthy subjects performed the control (group III). All of them were 
submitted of the magnetic resonance scan, on a 1,5T MR imager Siemens Sonata®, 
40mT gradient, and  images were obtained in T2 coronal scans and T1 axial scan, with 
and without fat suppression technique. The metabolits concentration were evaluated by 
the proton magnetic resonance spectroscopy with PRESS technique and tridimensional 
acquisition. Results: the study showed no difference between MR T1 signal in the 
groups I and II (p=0,295). The group II showed increased of MR T2 signal regarding 
group III (p=0,033), but there was no difference by group I. The metabolic study of the 
three groups showed the same absolute values of the creatine (p=0,424) and lipids 
(p=0,966), whereas the group I subjects showed high content of choline regarding the 
group III (p=0,108). The groups I and II showed low content f the lactate regarding the 
healthy subjects (p=0,001). The creatine/lipid ratio (p=0,314) and choline/lactate ratio 
(p=0,790) were the same in all groups. Otherwise, the others ratios showed variations: 
creatine/choline (p<0,001), creatine/lactate (p=0,019), lipid/lactate (p=0,005) and 
choline/lipid (p=0,004). The morphological analysis showed more atrophy in the groups 
I and II (p=0,004), fatty replacement (p=0,018) and ratified morphology (p=0,017) 
regarding the healthy subjects, but there was no difference about symmetry among the 
diseases and healthy group (p=0,236). The group I showed more duration of disease 
regarding the group II (p=0,003). The groups I and II showed the same mouth opening. 
There is a correlation among mouth opening and duration of disease in the group I 
(p=0,095), this result was not observed in the group II (p=0,596). There was no 
correlation among the absence of the teeth and osteolysis (p>0,999), and among the 
absence of the teeth and side of the osteolysis (p=0,143). Conclusions: the masseter 
  
was affected in SS patients, and it no depends of the osteolysis. Regarding the 
metabolic changes, we observed low concentration of lactate and high concentration of 
choline in osteolysis’ patients. The osteolysis seems to develop in more duration of 
disease patient, but did not modified the mouth opening regarding patients without 
osteolysis, and the presence of the teeth was not signified. Otherwise, in the osteolysis 
subjects, we observed that if more duration of disease, more mouth opening. 
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